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Préface  de  la  lre  édition 


Si  vous  netes  pas  sûr  de  l'endroit  où  vous  voulez  aller, 
vous  risquez  de  vous  retrouver  ailleurs!...  (et  de  ne  pas 
le  savoir!) 

Mager 

Après  mon  ami  Yves  Rochet  qui  avait  bien  voulu  présen- 
ter l'ouvrage  de  Gynécologie  paru  dans  la  collection  Pour 
le  praticien,  signé  par  Jacques  Lansac  et  Pierre  Lecomte,  je 
suis  très  heureux  de  me  voir  confier  la  préface  de  ce  volume 
consacré  à l' Obstétrique,  qui  devrait  être  très  attendu  par 
les  médecins  généralistes,  les  candidats  à la  spécialité  et  par 
les  étudiants  préparant  le  Certificat  obligatoire  de  gynéco- 
logie-obstétrique dans  l'optique  actuelle  de  l'entraînement  à 
l'Internat  de  spécialité. 

Ce  partage  entre  Lyon  et  Tours  du  parrainage  de  cet  ouvrage 
consacre  bien  l'interpénétration  d'équipes  à double  appar- 
tenance puisque  deux  des  signataires  de  ce  deuxième  tome 
sont  aussi  des  élèves  de  mon  collègue  lyonnais. 

Il  est  aussi  agréable  pour  le  responsable  actuel  du 
Département  de  clinique  gynécologique,  obstétricale  et  de 
la  reproduction  du  CHU  Bretonneau  de  Tours,  de  rappeler 
que  les  responsables  de  ce  deuxième  tome  ont  largement 
participé  en  1980  à l'élaboration  des  objectifs  nationaux 
en  gynécologie-obstétrique,  pris  en  charge  après  un  travail 
en  commun  avec  d'autres  collègues  français  par  le  Collège 
national  des  gynécologues  et  obstétriciens. 

L'esprit  très  didactique  de  Jacques  Lansac,  et  la  méthodo- 
logie issue  d'une  pratique  réfléchie  de  Guillaume  Magnin 
se  retrouveront  à chaque  page  de  ce  livre  qui,  agréable  par 
sa  présentation,  séduira  aussi  le  lecteur  par  sa  clarté,  son 
souci  d'éclairer  autant  que  d'instruire,  avec  la  prétention 
finale  de  mémoriser,  essentielle  pour  l'étudiant  à la  veille 
d'un  contrôle  des  connaissances,  mais  aussi  pour  le  méde- 
cin généraliste  affrontant  journellement  de  très  nombreuses 
patientes  en  consultation  ou  en  urgence. 

Ce  livre,  fruit  du  travail  d'une  équipe  « fouettée  » pendant 
plusieurs  mois  par  de  jeunes  «mandarins»  très  exigeants 


envers  eux-mêmes  et  toujours  sur  la  brèche  dans  une  spé- 
cialité difficile,  fruit  aussi  d'une  collusion  entre  les  écoles 
de  la  région  Rhône-Alpes  de  grande  tradition  universitaire 
et  celle,  plus  modeste,  et  de  création  récente,  de  Touraine, 
qui  eut  pour  mérite  de  justifier  et  de  développer  très  tôt  des 
méthodes  pédagogiques  et  de  contrôle  des  connaissances 
actuellement  devenues  officielles,  ce  livre  me  paraît  venir  à 
son  heure. 

Son  rappel  des  objectifs  pédagogiques,  la  richesse  de  son 
iconographie  (augmentant  peut-être  le  prix  de  revient  au 
bénéfice  d'un  enrichissement  intellectuel  certain),  et  le 
contrôle  des  connaissances  à l'aide  d'un  cahier  d'exercices 
joint  à l'ouvrage,  seront  sans  aucun  doute  vivement  cri- 
tiqués par  des  esprits  chagrins,  totalement  dépassés  par 
des  méthodes  qui  ont  fait  maintenant  leurs  preuves,  mais 
aussi  peut-être  justement  jaloux  par  la  réussite  certaine 
que  devrait  avoir  cette  édition,  que  nous  souhaitons  large- 
ment répétée  après  d'inévitables  mises  à jour  que  s'impo- 
seront, j'en  suis  sûr,  des  auteurs  scrupuleux  et  soucieux 
avant  tout  de  servir  leurs  lecteurs  et,  à travers  eux,  leurs 
patientes. 

Est-il  nécessaire  pour  terminer  d'insister  sur  une  évi- 
dence qu'il  est  bon  toutefois  de  rappeler,  en  précisant  que 
la  bonne  information  périnatologique,  très  longtemps  et 
heureusement  soutenue  par  les  pouvoirs  publics,  est  à la 
base  de  remarquables  résultats  constatés  sur  « le  terrain  » 
en  matière  de  réduction  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité 
périnatales,  dont  la  région  sanitaire  Centre,  très  en  retard 
dans  les  années  soixante,  donne  un  exemple  de  réussite, 
sans  doute  à travers  les  bons  résultats  d'un  enseignement 
théorique  et  pratique  auquel  ont  largement  collaboré  la 
plupart  des  signataires  de  cet  ouvrage,  auquel  je  souhaite 
très  sincèrement  et  amicalement  le  grand  succès  qu'il 
mérite. 

Jean-Henri  Soutoul 
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Ce  fascicule  est  destiné  aux  praticiens  qui  surveillent  les 
grossesses.  Les  objectifs  indiqués  en  début  de  chapitre 
dans  cet  ouvrage  ont  été  revus  avec  J.  Wagner- Ballon  et  H. 
Guyot,  professeurs  de  médecine  générale  au  CHU  de  Tours 
(encadré  1).  Tous  les  chapitres  ont  été  entièrement  actuali- 
sés en  tenant  compte  des  critiques  constructives  qui  nous 
ont  été  faites  et  aussi  de  l'évolution  des  techniques  (échogra- 
phie, diagnostic  anténatal)  ou  des  connaissances  concernant 
le  diabète,  les  maladies  infectieuses  (en  particulier  le  sida), 
l'hypertension  artérielle.  Nous  avons  intégré  les  recomman- 
dations du  Collège  national  des  gynécologues  et  obstétri- 
ciens français,  les  propositions  de  la  Haute  Autorité  de  santé 
(HAS).  Nous  nous  sommes  également  servis  du  Guide  cana- 
dien de  médecine  clinique  préventive  édité  par  l'Association 
médicale  canadienne  pour  tout  ce  qui  concerne  la  préven- 
tion et  des  recommandations  du  Collège  royal  anglais,  du 
Collège  américain  des  gynécologues  et  obstétriciens.  Enfin 
nous  avons  essayé,  sur  tous  les  sujets  prêtant  à controverse, 
d'apporter  les  résultats  des  conférences  de  consensus  qui  se 
sont  tenues  en  France  ou  à l'étranger,  ou  de  donner  les  réfé- 
rences bibliographiques  nécessaires.  Le  niveau  de  preuve  a 
été  donné  en  fonction  de  la  qualité  des  résultats  disponibles 
dans  la  littérature  dont  on  trouvera  ci-dessous  la  classifica- 
tion (encadré  2). 


Encadré  1 Classification  des  objectifs 
en  début  de  chapitre 

■ Les  «objectifs  de  rang  A»  répondent  à des  compétences 
indispensables  à l'exercice  de  la  médecine  générale.  Le 
médecin  qui  ne  les  posséderait  pas  ferait  courir  un  risque 
vital  ou  fonctionnel  grave  pour  le  malade. 

■ Les  «objectifs  de  rang  B»  répondent  à des  compétences 
importantes  pour  l'exercice  de  la  médecine  générale,  sans 
avoir  pour  autant  une  incidence  directement  vitale  ou 
fonctionnelle  grave  pour  le  malade. 

* Les  «objectifs  de  rang  C»  répondent  à des  compétences 
utiles  pour  l'exercice  de  la  médecine  générale.  Leur 
acquisition  permet  une  pratique  professionnelle  et  une 
formation  continue  élaborée. 


Les  recommandations  sont  faites  aussi  en  fonction  de  la 
classification  qui  découle  des  résultats  disponibles  dans  la 
littérature  (encadré  3). 

Pour  ce  qui  est  des  prescriptions,  nous  avons  essayé  de  pri- 
vilégier les  recommandations  en  dénomination  commune 
internationale  ou  DCI  (encadré  4).  Le  chapitre  12  sur  la 
pathologie  tropicale  est  trop  détaillé  pour  un  médecin  rési- 
dant en  France  mais  nous  avons  pensé  en  le  rédigeant  à nos 
collègues  africains  de  langue  française  pour  qui  cette  patho- 
logie est  quotidienne. 

Nous  remercions  tous  les  collègues,  dont  on  trouvera  la  liste 
page  VII,  qui  ont  participé  à la  rédaction  ou  à la  révision  des 
chapitres  en  se  pliant  aux  contraintes  rédactionnelles  que 
nous  leur  avons  imposées. 

Nous  remercions  encore  tous  ceux  qui,  par  leurs  critiques, 
nous  permettront  d'améliorer  ce  document.  Enfin,  les 
auteurs  déclarent  ne  pas  avoir  d'intérêts  directs  ou  indirects 
(financiers  ou  autres)  avec  un  organisme  privé,  industriel  ou 
commercial  en  relation  avec  les  sujets  traités. 

J.  Lansac,  G.  Magnin,  L.  Senthiles 

Janvier  2013 


Encadré  2 Qualité  des  résultats 

1.  Résultats  obtenus  dans  le  cadre  d'au  moins  un  essai 
comparatif  convenablement  randomisé. 

2.  Résultats  obtenus  dans  le  cadre  d'essais  comparatifs  non 
randomisés  bien  conçus. 

3.  Résultats  obtenus  dans  le  cas  d'études  de  cohortes  ou 
d'études  analytiques  de  cas  témoins  bien  conçues,  réalisées 
de  préférence  dans  plus  d'un  centre  ou  par  plus  d'un  groupe 
de  recherche. 

4.  Résultats  découlant  de  comparaisons  entre  différents 
moments  ou  différents  lieux,  ou  selon  qu'on  a ou  non  recours 
à une  intervention.  Des  résultats  de  première  importance 
obtenus  dans  le  cadre  d'études  non  comparatives  pourraient 
en  outre  figurer  dans  cette  catégorie. 

5.  Opinion  exprimée  par  des  sommités  dans  le  domaine, 
fondée  sur  l'expérience  clinique,  des  études  descriptives  ou 
des  rapports  d'experts.  Le  niveau  de  preuve  sera  indiqué 
dans  le  texte,  quand  cela  est  possible  sous  la  forme  : (niveau 
de  preuve  Np  1 ...  3). 
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Encadré  3 Classification 
des  recommandations 


A.  On  dispose  de  données  suffisantes  pour  appuyer  la  recom- 
mandation. 

B.  On  dispose  de  données  acceptables  pour  appuyer  la  recom- 
mandation. 

C.  On  dispose  de  données  insuffisantes  pour  appuyer  ou 
récuser  une  recommandation. 

D.  On  dispose  de  données  acceptables  pour  ne  pas  recom- 
mander. 

E.  On  dispose  de  données  suffisantes  pour  ne  pas  recom- 
mander. 


Encadré  4 La  prescription  en  dénomination 
internationale  (DCI) 

Nous  avons  essayé  de  recommander  la  prescription  en  DCI  car 
à l'heure  de  l'Europe,  la  France  ne  pourra  pas  rester  le  seul  pays 
à conserver  l'usage  exclusif  des  noms  de  fantaisie.  Les  médecins 
se  sont  engagés  le  5 juin  2001  à faire  25  % de  leurs  prescriptions 
dans  cette  dénomination,  ce  qui  dégage  ces  professionnels  du 
diagnostic  et  du  traitement  de  toutes  contraintes  économiques 
et  commerciales  en  préservant  leur  entière  liberté  de  choix  des 
principes  actifs. 

Pour  prescrire  en  DCI,  il  faut  indiquer  sur  l'ordonnance  : 

■ le  principe  actif  ; 

■ sa  forme  moléculaire  : acide  ou  base  ou  dérivé 
(ex.  : acide  acétylsalicylique); 

■ son  dosage; 

■ sa  voie  d'administration  : per  os,  suppositoire...; 

■ sa  posologie; 

■ si  le  médicament  contient  plusieurs  principes  actifs, 
il  faut  indiquer  le  dosage  de  chaque  principe  actif. 


« Mode  d'emploi  » 


Comme  pour  Gynécologie,  Coll.  Pour  le  praticien,  il  y a deux 
manières  de  lire  ce  livre  : 

■ pour  celui  qui  ignore  l'obstétrique,  il  lui  est  conseillé  de 
commencer  par  l'étude  des  objectifs  proposés  en  tête  de 
chaque  chapitre,  puis  de  lire  le  chapitre,  enfin  de  vérifier  qu'il 
a atteint  les  objectifs  théoriques  en  faisant  les  exercices  pro- 
posés dans  le  Cahier  d'exercices  accompagnant  ce  volume; 

■ pour  le  médecin  qui  a déjà  une  certaine  pratique  de 
l'obstétrique  et  veut  mettre  ses  connaissances  à jour,  il 
lui  est  conseillé  de  commencer  par  faire  les  exercices.  S'il 
échoue  à certaines  questions,  il  doit  reprendre  le  chapitre 
didactique  concerné,  après  en  avoir  étudié  les  objectifs. 

Ce  livre  a enfin  un  parti  pris.  Il  part  du  principe  que  le 
médecin  traitant  ne  fait  qu'exceptionnellement  des  accou- 
chements, toute  la  partie  de  la  mécanique  obstétricale  et  de 
la  surveillance  en  salle  de  travail  ne  sera  donc  pas  traitée 
dans  ce  livre,  mais  dans  Pratique  de  l'accouchement. 


On  insistera  beaucoup  en  revanche  sur  les  problèmes  de 
consultation,  qui  constituent  l'activité  principale  du  méde- 
cin qui  surveille  les  grossesses,  sur  la  prescription  et  la 
surveillance  des  examens,  sur  la  prescription  des  thérapeu- 
tiques. Les  médicaments  sont  cités  sous  la  dénomination 
commune  internationale,  mais  aussi  selon  l'usage  français 
sous  leurs  noms  commerciaux,  sans  idée  publicitaire.  Nous 
recommandons  cependant  de  prendre  l'habitude  de  pres- 
crire en  DCI  car  la  dénomination  internationale  permet  au 
pharmacien  le  choix  lors  de  la  dispense,  en  particulier  des 
médicaments  génériques,  et  à l'heure  de  l'Europe,  facilite  la 
prescription  pour  des  patients  qui  se  rendent  dans  les  autres 
pays  de  l'Union  ou  à l'étranger.  Les  prescriptions  proposées 
correspondent  aux  habitudes  des  auteurs  et  toutes  celles  qui 
sont  conformes  à l'esprit  du  traitement  doivent  être  considé- 
rées comme  bonnes. 


Abréviations 


Ac 

anticorps 

DPNI 

dépistage/ diagnostic  prénatal  non  invasif 

ACC 

anticorps  anticoagulant  circulant 

DPPNI 

décollement  prématuré  d’un  placenta 

ACTH 

adrénocorticotrophine  Hormone 

normalement  inséré 

AFP 

alpha-fœtoprotéine 

ECBU 

examen  cytobactériologique  des  urines 

Ag 

antigène 

ECG 

électrocardiogramme 

AINS 

anti-inflammatoire  non  stéroïdien 

EEG 

électro-encéphalogramme 

ALAT 

Alanine  aminotransférase, 

EGF 

électrocardiogramme  fœtal 

AMM 

autorisation  de  mise  sur  le  marché 

ELISA 

enzime  linked  immunosorbant  assay 

ANAES 

Agence  nationale  pour  l’accréditation 

EM 

érythème  migrant 

et  l’évaluation  en  santé 

EMA 

état  de  mort  apparente 

Anesm 

Agence  nationale  de  l’évaluation  et  de  la 

Fan 

facteur  antinucléaire 

qualité  des  établissements  et  services  sociaux 

FC 

fréquence  cardiaque 

et  médico-sociaux 

FCS 

fausse  couche  spontanée 

APL 

anticorps  antiphopsholipide 

FIGO 

Fédération  internationale 

ATPO 

antithyroperoxydase 

de  gynécologie-obstétrique 

ATS 

antithyroïdien  de  synthèse 

FIV 

fécondation  in  vitro 

AVC 

accident  vasculaire  cérébral 

FSH 

hormone  folliculo-stimulante 

BB 

Borrelia  burgdorferi 

FT3 

tri-iodothyronine  libre 

BBS 

Sarcoïdose 

FT4 

thryroxine  libre 

BIP 

diamètre  bipariétal 

FTA 

fluorescent  treponemal  antibody 

BPO 

bactérie  pathogène  opportuniste 

GEU 

grossesse  extra-utérine 

CDC 

centerfor  disease  control 

GGT  ou  yGT 

gamma-glutamyl-transpeptidase 

CIG 

cholestase  intra-hépatique  gravidique 

HAS 

Haute  Autorité  de  santé 

CIVD 

coagulation  intravasculaire  disséminée 

Hb 

hémoglobine 

CMV 

cytomégalovirus 

HBPM 

héparine  de  bas  poids  moléculaire 

CNGOF 

Collège  national  des  gynécologues 

HCG 

hormone  gonadotrophine  chorionique 

et  obstétriciens  français 

HCS 

hormone  chorionique  somatoamniotrophique 

CPDPN 

Centre  pluridisciplinaire  de  diagnostic  prénatal 

HELLP 

CRAP 

coefficient  de  risque  d’accouchement  prématuré 

syndrome 

hemolysis,  elevated  liver  enzymes, 

CRAT 

Centre  de  renseignements  sur  les  agents  tératogènes 

low  plate  let  count  syndrome 

CRP 

Proteine  C réactive 

HFM 

hémorragie  fœtomaternelle 

CT 

Chlamydia  trachomatis 

HGPO 

hyperglycémie  provoquée  par  voie  orale 

CT 

compression  thoracique 

HMG 

human  menopausal  gonadotrophine 

CTA 

combinaisons  thérapeutiques  à base  d’artémisinine 

HNF 

hyperplasie  nodulaire  focale 

CTP 

carboxy  terminal  peptide 

HPL 

hormone  lactogénique  placentaire 

DA 

délivrance  artificielle 

HPV 

human  papilloma  virus 

DAN 

diagnostic  anténatal 

HRP 

hématome  rétroplacentaire 

DAT 

diamètre  abdominal  transverse 

HSG 

hystérosalpingographie 

DC 

dénomination  commune  internationale 

HSV 

human  simplex  virus 

DDB 

dilatation  des  bronches 

Ht 

hématocrite 

DES 

diéthylstilbestrol 

HTA 

hypertension  artérielle 

DMD 

dystrophie  musculaire  de  Duchenne 

ICSI 

injection  intracytoplasmique 

DMP 

dossier  médical  partagé 

de  spermatozoïdes 

DPI 

diagnostic  pré-implantatoire 

IEC 

inhibiteur  de  l’enzyme  de  conversion 

DPN 

diagnostic  prénatal 

IFM 

incompatibilité  fœtomaternelle 

XVI 

Abréviations 

IGA 

Immunoglobuline  A 

PSF 

ponction  de  sang  fœtal 

IGF 

inhibine  growth  factor 

PTU 

propylthiouracile 

IGM 

Immunoglobuline  M 

PUPP 

pruritic  urticarial  papules  and  plaques  of pregnancy 

IHA 

inhibition  de  l’hémagglutination 

PVC 

prélèvement  de  villosités  choriales 

IM 

intramusculaire 

RAI 

recherche  d’agglutinines  irrégulières 

IMC 

indice  de  masse  corporelle 

RCF 

rythme  cardiaque  fœtal 

IMG 

interruption  médicale  de  grossesse 

RCIU 

retard  de  croissance  intra-utérin 

INNTI 

inhibiteur  non  nucléosidique  de  la  transcriptase 

RMO 

référence  médicale  opposable 

inverse 

RPC 

recommandations  de  pratique  clinique 

INTI 

inhibiteur  nucléosidique  de  la  transcriptase  inverse 

RPM 

rupture  prématurée  des  membranes 

IP 

inhibiteur  de  la  protéase 

RR 

risque  relatif 

IP 

index  de  pulsatilité 

SA 

semaine  d’aménorrhée 

IR 

index  de  résistance 

SAF 

syndrome  d’alcoolisation  fœtale 

IRM 

imagerie  par  résonance  magnétique 

SAPL 

syndrome  des  anticorps  antiphospholipides 

1RS 

inhibiteur  de  la  recapture  de  la  sérotonine 

SFA 

souffrance  fœtale  aiguë 

IST 

infection  sexuellement  transmissible 

SHAG 

stéatose  hépatique  aiguë  gravidique 

IV 

intraveineux 

Sida 

syndrome  d’immunodéficience  acquise 

IVG 

interruption  volontaire  de  grossesse 

SNC 

système  nerveux  central 

LA 

liquide  amniotique 

TA 

tension  artérielle 

LCC 

longueur  craniocaudale 

TAI 

Thyroïdite  auto  immune 

LCR 

liquide  céphalorachidien 

TAIPP 

thyroïdite  auto-immune  du  post-partum 

LDL 

P-lipoprotéine 

TBG 

thyroxine  binding  globulin 

LH 

hormone  lutéinisante 

TBII 

thyroid  binding  inhibiting  immunoglobulin 

LM 

Listeria  monocytogenes 

TCA 

temps  de  céphaline  activée 

LRF 

luteinizing  hormone-releasing  factor 

TCI 

test  de  Coombs  indirect 

MAP 

menace  d’accouchement  prématuré 

TDM 

tomodensitométrie 

MCAD 

medium  chain  acyl-CoA  dehydrogenase 

TG 

Toxoplasma  gondii 

MCE 

massage  cardiaque  externe 

TM 

transverse  médian 

MFIU 

mort  fœtale  in  utero 

TMF 

transmission  maternofœtale 

MICI 

maladie  inflammatoire  chronique  de  l’intestin 

TP 

temps  de  prothrombine 

MTEV 

maladie  thrombo-embolique  veineuse 

TP 

Treponema  pallidum 

MTHFR 

méthylène  tétrahydropholate  réductase 

TPHA 

Treponema  pallidum  haemaglutination  assay 

OAP 

œdème  aigu  du  poumon 

TPI 

traitement  préventif  intermittent 

OCT 

ornithine  carbamyl  transférase 

TRAK 

TSH  receptor  antikorps 

OMS 

Organisation  mondiale  de  la  santé 

TRH 

thyrotropin  releasing  hormone 

OPK 

ovaire  polykystique 

TS 

temps  de  saignement 

PA 

périmètre  abdominal 

TSAb 

thyroid  stimulating  antibody 

PA 

pression  artérielle 

TSH 

thyreostimuline  hormone 

PAD 

pression  artérielle  diastolique 

TSI 

thyroid  stimulating  immunoglobulin 

PAL 

phosphatase  alcaline 

UI 

unité  internationale 

PAPP-A 

pregnancy  associated  plasma  protein-A 

UIV 

urographie  intraveineuse 

PAS 

pression  artérielle  systolique 

VCT 

variation  à court  terme 

PC 

périmètre  crânien 

VDRL 

venereal  disease  research  laboratory 

PCR 

polymerase  chain  reaction 

VHA 

virus  de  l’hépatite  A 

PCU 

phénylcétonurie 

VHB 

virus  de  l’hépatite  B 

PDF 

produit  de  dégradation  du  fibrinogène 

VHC 

virus  de  l’hépatite  C 

PEA 

potentiel  évoqué  auditif 

VIH 

virus  de  l’immunodéficience  humaine 

PFC 

facteur  de  la  coagulation 

VPN 

valeur  prédictive  négative 

PHG 

production  hépatique  de  glucose 

VPP 

valeur  prédictive  positive 

PMA 

procréation  médicalement  assistée 

VPP 

ventilation  en  pression  positive 

PMI 

protection  maternelle  et  infantile 

Vs 

vitesse  de  sédimentation 

PRP 

promonto-rétro-pubien 

VZV 

varicella-zoster  virus 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  la  physiologie  foetale  in  utero.  (C) 

• Expliquer  les  échanges  fœtoplacentaires.  (C) 

• Expliquer  les  modifications  physiologiques 
et  psychologiques  de  la  grossesse.  (C) 

• Énumérer  les  causes  de  mortalité  maternelle.  (C) 

• Énumérer  les  causes  de  morbidité  et  de  mortalité 
fœtales.  (B) 


S'il  réalise  rarement  l'accouchement,  le  praticien  est  souvent 
amené  à : 

■ surveiller  la  grossesse  ; 

■ donner  un  avis  sur  les  risques  encourus  ; 

■ examiner  et  traiter  la  femme  enceinte  dans  le  cadre  de 
l'urgence. 

Il  nous  a donc  paru  utile  de  schématiser  l'évolution  de 
l'œuf,  de  la  fécondation  à l'accouchement  : 

■ d'un  point  de  vue  physiologique,  en  essayant  de  synthéti- 
ser ce  que  l'on  doit  comprendre  du  développement  nor- 
mal du  fœtus  ; 

■ d'un  point  de  vue  clinique,  en  donnant  au  médecin  une 
idée  d'ensemble  sur  ce  développement,  ses  accidents,  sur 
les  mécanismes  de  sélection  naturelle. 

Développement  de  l'œuf 

Le  développement  de  l'œuf  s'effectue  de  façon  continue,  de 
la  fécondation  à la  naissance.  Deux  périodes  doivent  cepen- 
dant être  distinguées  : la  période  embryonnaire  et  la  période 
fœtale. 


Période  embryonnaire 

Elle  couvre  les  soixante  premiers  jours  de  la  vie  : 

■ pendant  les  quatre  premières  semaines,  l'embryon  s'indi- 
vidualise au  sein  de  l'œuf  ; 

■ au  cours  du  2e  mois,  les  principaux  organes  se  mettent  en 
place  et  le  modelage  extérieur  s'effectue. 

Une  agression  de  l'œuf  à cette  période  peut  entraîner  la 
mort  embryonnaire,  ou  une  malformation  congénitale,  qui 
sera  fonction  de  la  nature  et  de  la  date  de  l'agression. 

On  trouvera  dans  les  tableaux  1.1  et  1.2  les  différentes 
étapes  de  l'embryogenèse  avec  les  anomalies  possibles. 

Période  fœtale 

Au  début  du  3e  mois,  l'embryon  devient  fœtus.  Jusqu'à  la 
naissance  ne  vont  se  dérouler  que  des  phénomènes  de  crois- 
sance et  de  maturation. 

La  croissance  fœtale  se  fait  par  multiplication  cellulaire 
jusqu'à  la  30e  semaine,  puis  par  augmentation  de  la  taille  des 
cellules  après  cette  date. 

À partir  du  4e  mois,  cette  croissance  est  faite  grâce  au  placenta. 
La  maturation  intéresse  les  différents  organes  à une  date  et 
une  période  qui  different  suivant  l'organe  considéré  (tableau  1.3). 

Après  le  6e  mois,  croissance  et  maturation  peuvent  se  faire  hors 
de  l'utérus.  Une  agression  sévère  du  fœtus  peut  se  traduire  par  une 
perturbation  de  la  croissance  fœtale,  ou  hypotrophie  fœtale,  ou 
par  une  lésion  tissulaire,  par  exemple  du  système  nerveux. 

Physiologie  fœtale 

Le  fœtus  in  utero  vit  dans  des  conditions  privilégiées. 
Certains  organes  sont  au  repos  comme  le  poumon,  ou 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Tableau  1 .1  Embryogenèse  : les  quatre  premières  semaines. 


Semaine 

d'aménorrhée 

Âge  du  foetus 

Topographie 

Œuf 

Pathologie 

3e  semaine 

1re  semaine 

Transit  tubaire 
Entrée  utérine  J5 
Implantation  J7 

Segmentation 
2 blastomères 
Morula  J4 
Blastocyte  J5 
Bouton  embryonnaire 

Dédoublement  : jumeaux 
monozygotes 
Arrêt  migration  : GEU 
Irradiation,  intoxication, 
infection,  avortement 

4e  semaine 

2e  semaine 

Nidation 

Entoblaste 

Ectoblaste 

Embryon  didermique 
Cavité  amniotique 

Endomètre  inadéquat  : 
avortement 

Hémorragie  par  pénétration 
du  trophoblaste 

Règles  manquantes 

5e  semaine 

3e  semaine 

Gastrulation  : 
embryon  tridermique 
Neurulation 
Circulation  placentaire 

Dédoublement  : 
monstres  doubles  ou  accolés 

6e  semaine 

4e  semaine 

Délimitation 

embryonnaire 

Début  de  l'organogenèse 

- Ectoblaste->épiderme  + 
tissu  nerveux 

- Entoblaste-*glandes  digestives, 
épithélium  digestif  et  respiratoire 

- Mésoblaste->autres 
organes 

Célosomie  (non-fermeture  de  la 
paroi  ventrale) 

->  Anencéphalies,  spina  bifida 
->  Anomalies  tube  digestif 

Tableau  1 .2  Morphogenèse  et  organogenèse. 


Semaine 

d'aménorrhée 

Semaine 
de  grossesse 

Taille* 

Morphogenèse 

Organogenèse 

Pathologie 

Explorations 

échographiques 

6e  semaine 

4e  semaine 

Bourgeons 
des  membres 
(supérieurs  puis 
inférieurs) 
Bourgeons  faciaux 

Métamérisation 
(craniocaudale) 
Tube  cardiaque 
(bat  à J23) 
Séparation 
trachée-intestin 
Foie,  pronéphros 
3 vésicules 
cérébrales 

Amélie,  ectromélie 
Syndrome  de 
Pierre-Robin 
Atrésie  de 
l'œsophage 

Œuf  visible  en 
échographie 

7e  semaine 

5e  semaine 

J30  : 4,5 

Quatre  arcs 
branchiaux 

Mésonéphros 
Pancréas 
5 vésicules 
cérébrales 
42-44  paires 
de  somites 

Cardiopathies 

congénitales 

Anomalie  de  l'œil 

8e  semaine 

6e  semaine 

Développement 
des  membres 
Coalescence  des 
bourgeons  faciaux 

Hernie  ombilicale 
physiologique 
(6e  à 10e  semaine) 
Diverticule  urétéral 
Ébauche  gonadique 
indifférenciée 

Œuf  visible, 
tube  cardiaque 
et  mouvement 
actifs  + 

9e  semaine 

7e  semaine 

J45 : 17 

Segment  distal 
des  membres 
Palais  antérieur 

Métanéphros 
Cœur  à 4 cavités 
Testicule  ou  ovaire 

Bec-de-lièvre 
Anomalie  oreille 
interne 

Fin 

du  2e  mois 

J60  : 30 

Rotation  des 
membres 
Palais  postérieur 

Division  cloacale 

Diaphragme 

membraneux 

Fente  palatine 
Hernie  de 
Bochdalek 

N. B.  : seul  l'appareil  génital  poursuit  sa  différenciation  pendant  le  3e  mois 


* Longueur  vertex-coccyx  en  millimètres. 
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Tableau  1.3  Développement  foetal. 


Semaine  d'aménorrhée 

Semaines  de  grossesse 

Développement 

Poids  en  grammes 

14 

12 

Cerveau  et  moelle  épinière  structure  définitive 
Organes  génitaux  externes  identifiables 

19 

18 

16 

Face  complète 
Poumons  et  reins  définitifs 

100 

Début  différenciation  organes  des  sens 
Délimitation  du  disque  placentaire 

19 

17 

Lumière  du  vagin 
Vernix  caseosa  + 
Myélinisation  de  la  moelle 

150 

24 

22 

Développement  du  cortex 

400 

28 

26 

Perception  de  la  lumière 

1000 

32 

30 

Testicule  dans  le  scrotum 
Sens  du  goût 

1600 

34 

32 

Maturité  pulmonaire 

2200 

en  semi-repos  comme  l'appareil  digestif  et  le  rein.  Le  cir- 
cuit cardiovasculaire  fonctionne  de  façon  particulière.  Le 
maintien  de  la  température  est  assuré  par  le  liquide  amnio- 
tique. C'est  le  placenta  qui  permet  les  échanges  métabo- 
liques. 

Circulation  fœtale  (figure  i l) 

Le  sang  oxygéné  et  apportant  les  éléments  nutritifs  arrive  par 
la  veine  ombilicale  unique  qui  se  jette  par  le  canal  d'Arantius 
dans  la  veine  cave  inférieure.  Le  mélange  du  sang  artériel 
riche  venant  du  placenta  et  du  sang  veineux  de  la  moitié 
inférieure  du  corps  remonte  dans  la  veine  cave  inférieure, 
passe  dans  l'oreillette  droite  puis  dans  l'oreillette  gauche  par 
le  foramen  ovale.  Le  maintien  de  la  communication  inter- 
auriculaire  est  dû  au  fait  que  la  pression  dans  l'oreillette 
droite  est  supérieure  à celle  de  la  gauche.  Le  sang  de  l'oreil- 
lette droite  passe  dans  le  ventricule  droit  puis  est  éjecté  dans 
l'artère  pulmonaire  où  il  est  dérivé  vers  l'aorte  par  le  canal 
artériel.  Il  rejoint  ainsi  le  sang  du  ventricule  gauche  en  aval 
des  vaisseaux  de  la  base  du  cou.  La  circulation  fœtale  est 
donc  caractérisée  par  : 

■ un  circuit  extracorporel  : le  placenta; 

■ deux  shunts  droit-gauche,  le  foramen  ovale  et  le  canal 
artériel  ; 

■ deux  ventricules  en  série  (et  non  en  parallèle)  assurant 
chacun  50  % du  débit  cardiaque  qui  est  de  500  mL/kg 
avec  un  rythme  cardiaque  fœtal  de  120  à 160  battements/ 
min. 

Appareil  pulmonaire  fœtal 

L'appareil  pulmonaire  est  quasiment  au  repos  jusqu'au 
terme.  Les  bronchioles  et  les  saccules  alvéolaires  sont  pleins 
de  liquide  pulmonaire.  Le  surfactant,  produit  tensioactif, 
est  sécrété  après  la  34e  semaine  sous  l'influence  du  cortisol 
fœtal.  C'est  lui  qui  empêchera  l'affaissement  de  l'alvéole 
après  la  première  inspiration.  Son  absence  ou  son  insuffi- 
sance en  cas  d'accouchement  prématuré  entraînent  après  la 
naissance  la  maladie  des  membranes  hyalines.  Le  fœtus  a 


cependant  des  mouvements  respiratoires,  voire  du  hoquet, 
de  signification  physiologique  peu  claire  (entraînement  à la 
fonction  respiratoire?).  Ils  peuvent  provoquer  l'inhalation 
de  liquide  amniotique. 

Échanges  fœtomaternels 

L'appareil  respiratoire  étant  au  repos  et  l'appareil  digestif 
aussi,  les  échanges  gazeux  et  nutritifs  se  font  à travers  le  pla- 
centa par  diffusion  simple  ou  transfert  facilité  ou  actif. 

Apports  d'oxygène 

Le  placenta  doit  être  considéré  comme  le  poumon  fœtal. 

Tout  favorise  le  passage  de  l'oxygène  de  la  mère  au  fœtus  : 
le  gradient  de  P02,  l'affinité  de  l'hémoglobine  fœtale  pour 
l'oxygène,  la  forte  concentration  de  l'hémoglobine  chez  le 
fœtus,  le  double  effet  Bohr,  la  fixation  de  C02  par  le  sang 
maternel,  ce  qui  diminue  la  capacité  de  fixation  de  l'oxygène 
et  favorise  son  transfert  vers  le  fœtus. 

De  même,  le  transfert  du  C02  du  fœtus  vers  la  mère  est 
facilité  du  fait  de  la  très  bonne  diffusion  du  C02,  plus  rapide 
que  celle  de  l'oxygène,  du  gradient  de  PC02,  de  la  dissolu- 
tion du  C02  en  bicarbonate,  de  la  fixation  du  C02  sur  l'hé- 
moglobine fœtale,  de  l'effet  Haldane. 

Apports  nutritifs 

Le  placenta  permet  les  apports  nutritifs  du  fœtus.  Les 

échanges  d'eau  et  d'électrolytes  s'effectuent  par  diffusion 
simple  sauf  pour  le  fer  et  le  calcium  dont  l'apport  se  fait  par 
transfert  actif  vers  le  fœtus  qui  a de  gros  besoins. 

Les  hydrates  de  carbone  et  les  acides  aminés  sont  essen- 
tiels pour  le  fœtus.  Le  glucose  est  l'aliment  exclusif  du  fœtus. 
La  glycémie  fœtale  représente  50  à 60  % de  la  glycémie 
maternelle.  Les  expériences  chez  la  brebis  ont  montré  que  le 
transfert  de  glucose  au  fœtus  peut  chuter  dramatiquement 
si  l'hypoperfusion  du  placenta  est  associée  à une  hypogly- 
cémie maternelle.  Les  acides  aminés  qui  sont  à un  taux  plus 
élevé  dans  le  sang  maternel  permettent  la  synthèse  des  pro- 
téines et  des  acides  nucléiques. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Figure  1.1  La  circulation  fœtale  in  utero.  La  veine  ombilicale  unique  se  jette  en  grande  partie  par  le  canal  d'Arantius  dans  la  veine  cave  inféri- 
eure. Le  sang  passe  dans  l'oreillette  droite  puis  gauche  par  le  foramen  ovale.  Le  sang  qui  passe  du  ventricule  droit  dans  l'artère  pulmonaire  est 
dérivé  dans  l'aorte  par  le  canal  artériel. 


Appareil  urinaire  fœtal 

In  utero,  le  placenta  est  chargé  des  fonctions  d'excrétion.  Le 
fœtus  peut  donc  survivre  sans  reins  ou  avec  des  reins  anor- 
maux. 

Les  néphrons  définitifs  apparaissent  entre  22  et 
35  semaines,  le  débit  sanguin  rénal  est  limité,  ce  qui  main- 
tient une  filtration  glomérulaire  faible.  L'urine  formée  en 
permanence  est  un  ultrafiltrat  hypotonique  qui  participe  à 
l'élaboration  du  liquide  amniotique. 

Système  endocrinien  fœtal 

Le  testicule  est  actif  dès  la  5e  semaine  de  vie,  l'ovaire,  la 
surrénale,  le  pancréas  dès  la  12e  semaine,  la  thyroïde  dès  la 
20e  semaine,  l'hypophyse  à terme.  Les  nombreux  systèmes 
endocriniens  fœtaux  fonctionnent  très  tôt  et  concourent  à 
l'unité  endocrinienne  fœtoplacentaire,  assurant  une  grande 
autonomie  au  fœtus  dès  la  seconde  moitié  de  la  grossesse. 

Système  nerveux  et  perception  du  fœtus 

Le  système  nerveux  se  développe  pendant  la  vie  fœtale.  Sa 
maturation  est  indépendante  des  conditions  de  vie  puisqu'on 
l'observe  chez  le  prématuré  en  incubateur.  Elle  est  égale- 


ment indépendante  de  la  pathologie  maternelle  ou  fœtale  et 
des  facteurs  nutritionnels.  Ce  processus  est  inné,  isolé,  pro- 
grammé, inéluctable  en  fonction  de  l'âge  gestationnel. 

Le  fœtus  perçoit  des  sons,  des  stimulations  lumineuses, 
souffre. 

L'environnement  du  fœtus  est  perturbé  par  les  sons,  les 
lumières  et  les  contacts.  Il  va  répondre  à toutes  ces  stimula- 
tions par  des  mouvements. 

L'échographie  permet  maintenant  d'étudier  les  compor- 
tements sensoriels  du  fœtus  humain  in  utero  ; l'expérimen- 
tation sur  l'animal  permet  une  approche  qui  n'est  pas  forcé- 
ment transposable  à l'homme  [12, 14]. 

Audition  du  fœtus 

Jusqu'à  la  fin  du  xixe  siècle,  on  pensait  que  les  fœtus  nais- 
saient aveugles  et  sourds.  En  fait,  l'oreille  interne  du  fœtus 
est  complètement  développée  dès  le  milieu  de  la  grossesse, 
et  le  fœtus  répond  à une  grande  variété  de  sons. 

L'enfant  in  utero  est  en  effet  dans  un  milieu  très  sonore, 
ceci  du  fait  du  rythme  du  flux  sanguin  dans  l'artère  utérine 
et  des  borborygmes  de  l'air  passant  dans  l'intestin  maternel. 

On  sait  aussi  que  des  bruits  importants  extra-utérins  sont 
perçus,  tels  les  claquements  de  porte  ou  la  musique  assez 
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intense.  Le  fœtus  réagit  en  bougeant  à ces  stimulations.  Il 
peut  répondre  aussi  aux  sons  de  fréquence  trop  haute  ou 
trop  basse  pour  être  perçus  par  l'oreille  humaine  adulte,  ce 
qui  suggère  d'autres  voies  de  perception  que  l'oreille. 

Les  mouvements  fœtaux  sont  inhibés  par  les  basses  fré- 
quences et  augmentés  par  les  hautes  fréquences. 

Les  appareils  à effets  Doppler  et  le  monitoring  obsté- 
trical provoquent  des  mouvements  fœtaux.  Après  la  nais- 
sance, on  sait  que  si  la  mère  tient  l'enfant  sur  son  cœur, 
l'enfant  perçoit  alors  les  battements  cardiaques  de  sa  mère. 
Il  s'agit  d'un  rythme  comparable  à celui  qu'il  a perçu  dans 
l'utérus,  ce  qui  semble  avoir  sur  lui  un  effet  rassurant  et 
calmant. 

Si  l'on  fait  entendre  des  battements  cardiaques  enregis- 
trés, ou  encore  le  bruit  intra-utérin  à des  enfants  nouveau- 
nés,  cela  a également  un  effet  calmant. 

Vision  du  fœtus 

Les  muscles  de  l'œil  sont  présents  très  tôt  au  cours  de  la 
grossesse,  et  les  yeux  du  fœtus  bougent  quand  il  change  de 
position  ou  dort.  En  fin  de  grossesse,  quelques  stimulations 
lumineuses  peuvent  pénétrer  à travers  la  paroi  utérine  et  le 
liquide  amniotique,  auxquelles  le  fœtus  va  répondre  par  des 
mouvements. 

Chez  le  prématuré,  on  observe  des  réponses  de  l'élec- 
troencéphalogramme  en  cas  de  stimulations  lumineuses 
répétées. 

Olfaction  et  gustation  du  fœtus 

Les  systèmes  chémosensibles  (olfaction,  gustation)  se  déve- 
loppent assez  tôt  : 4 à 7 semaines  pour  la  chémoperception 
nasale,  12  semaines  pour  la  chémoperception  buccale.  Le 
liquide  amniotique  est  le  milieu  qui  apporte  la  stimulation 
mais  les  produits  qui  passent  par  voie  sanguine  peuvent 
aussi  être  perçus.  L'injection  d'un  produit  amer  ou  acide 
dans  le  liquide  amniotique,  chez  l'animal,  diminue  la  déglu- 
tition du  liquide  amniotique  et  peut  modifier  son  rythme 
cardiaque. 

Réponses  aux  stimulations  tactiles 

Le  fœtus  peut  toucher  des  parties  de  son  corps  avec  ses 
mains  et  ses  pieds  et  le  cordon  ombilical  peut  lui  aussi  tou- 
cher toutes  les  parties  du  corps  fœtal. 

Dès  le  début  de  la  grossesse,  le  fœtus  a tendance  à s'éloi- 
gner des  objets  qu'il  touche  ; plus  tard,  il  se  mettra  à leur 
contact.  Neuf  semaines  après  la  conception,  il  peut  enrouler 
ses  doigts  autour  d'un  objet  mis  dans  la  paume  de  la  main. 
En  réponse  à une  stimulation  de  la  plante  du  pied,  il  va 
replier  ses  orteils,  plier  ses  hanches  et  ses  genoux  pour  écar- 
ter le  pied  de  l'objet  touché.  À 12  semaines,  il  peut  fermer 
ses  doigts  et  le  pouce  et  ouvrir  sa  bouche  en  réponse  à une 
pression  exercée  sur  la  base  du  pouce. 

Au  début  de  la  grossesse,  quand  les  mains  fœtales 
touchent  la  bouche,  le  fœtus  détourne  la  tête  bien  que  sa 
bouche  s'ouvre.  Plus  tard,  au  cours  de  la  grossesse,  le  fœtus 
tournera  sa  tête  vers  ses  mains  et  même  mettra  son  pouce 
dans  la  bouche  et  le  sucera.  Ce  réflexe  persistera  après  la 
naissance. 


Mouvements  spontanés  fœtaux 

Le  fœtus  a des  mouvements  spontanés  dès  la  7e  semaine 
après  la  conception.  La  mère  ne  les  percevra  qu'entre  la  16e  et 
la  21e  semaine.  Les  mouvements  du  fœtus  sont  des  mouve- 
ments de  torsion  assez  lents,  mais  aussi  des  coups  de  pied 
intenses  et  de  petits  mouvements  rythmiques.  Les  mouve- 
ments de  contorsion  augmentent  pendant  la  grossesse,  les 
coups  de  pied  ont  une  fréquence  constante  du  5e  au  9e  mois. 
Les  coups  de  pied  brutaux  augmentent  jusqu'au  7e  mois  puis 
diminuent;  certains  de  ces  mouvements  se  font  par  période, 
ce  qui  correspond,  semble-t-il,  au  sommeil  du  fœtus.  Plus 
tard,  pendant  la  grossesse,  le  fœtus  dormira  en  même  temps 
que  sa  mère.  L'activité  de  celui-ci  augmente  quand  la  mère 
a une  émotion.  Si  le  stress  se  poursuit,  il  y a une  augmenta- 
tion des  mouvements  fœtaux,  jusqu'à  10  fois  leur  fréquence 
habituelle.  Le  taux  de  mouvements  actifs  semble  augmenter 
si  la  mère  est  fatiguée. 

Onze  semaines  après  la  conception,  le  fœtus  commence 
à avaler  du  liquide  amniotique  et  à uriner.  Il  peut  aussi 
avoir  des  mimiques  de  la  face,  et  sourire.  Jusqu'à  la  fin  de 
la  grossesse,  les  poumons  fœtaux  sont  soumis  à des  mou- 
vements de  dilatation,  de  contraction  de  la  cage  thoracique 
analogues  à ceux  des  mouvements  respiratoires.  Ces  mou- 
vements peuvent  occuper  70  % du  temps  et  sont  souvent 
interrompus  par  des  soupirs  et  des  hoquets.  Une  diminution 
des  mouvements  thoraciques  ainsi  que  des  mouvements  des 
membres  survient  quelques  jours  avant  la  mort  fœtale. 

Douleur  du  fœtus 

Le  fœtus  a besoin  que  l'on  administre  un  sédatif  à la  mère 
avant  toute  manipulation  intra-utérine  comme  la  transfu- 
sion in  utero.  Sinon,  il  bouge  lors  de  la  ponction  et  on  ne 
peut  pas  introduire  l'aiguille  dans  la  cavité  péritonéale. 

Le  rythme  cardiaque  fœtal  augmente  ainsi  que  les  mou- 
vements fœtaux  quelques  minutes  après  la  ponction  de  l'am- 
niocentèse, ils  redeviendront  normaux  quelques  minutes 
après  la  fin  de  celle-ci. 

Les  modifications  du  rythme  cardiaque  fœtal  ainsi  que 
les  mouvements  suggèrent  que  ces  stimuli  sont  peut-être 
douloureux  pour  le  fœtus.  Il  n'est  sûrement  pas  très  confor- 
table pour  ce  dernier  d'avoir  une  électrode  scalp  sur  le  crâne 
ainsi  que  des  ponctions  sanguines  au  niveau  du  cuir  chevelu. 

Il  souffre  vraisemblablement  lors  de  la  pression  de  la  tête 
sur  le  col  pendant  le  travail,  et  il  n'est  pas  surprenant  qu'un 
enfant  né  après  un  forceps  difficile  réagisse  comme  s'il  avait 
de  sévères  maux  de  tête. 

Le  fœtus  est  donc  dans  un  environnement  bruyant,  identique 
en  nombre  de  décibels  à ce  que  l'on  entend  place  de  la  Concorde 
à 6 heures  du  soir.  Il  est  sensible  à la  lumière  et  à la  douleur. 

Toutes  ces  notions  doivent  être  présentes  à l'esprit  quand 
on  fait  des  explorations  intra-amniotiques,  des  interrup- 
tions tardives  de  grossesse  ou  que  l'on  parle  d'accouchement 
« sans  violence  ». 

Le  passage  d'un  espace  restreint  mais  chaud,  dans  la 
pénombre,  rempli  de  bruits  sourds,  à un  espace  vaste,  froid, 
dans  une  vive  lumière,  au  milieu  de  bruits  directs  et  soumis 
à des  manipulations  désagréables  est  donc  préparé  par  de 
nombreux  mois  d'évolution.  Lors  de  la  naissance,  l'enfant  est 
prêt  à vivre,  autonome. 
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Figure  1.2  Les  caduques  utérines.  D'après  Giraud  C et  al.  [7], 


Il  est  possible  aussi  que  toutes  les  sensations  enregistrées 
avant  la  naissance  (la  voix  de  la  mère,  la  musique,  mais  aussi 
la  nicotine,  les  médicaments. . .)  aient  un  rôle  sur  le  compor- 
tement et  l'apprentissage  après  la  naissance. 


Placenta 


Les  vaisseaux  ombilicaux  qui  forment  le  cordon  courent  sur 
la  face  fœtale  recouverte  par  l'amnios  (figure  1.3). 

Circulation  fœtoplacentaire 

Le  placenta  est  limité  par  deux  plaques  choriales  et  basales 
entre  lesquelles  se  situe  la  chambre  intervilleuse  (figure  1.4). 

La  pression  artérielle  dans  les  espaces  intervilleux 
est  à peu  près  la  même  que  celle  du  liquide  amniotique 
(5  à 10  mmHg),  alors  qu'au  débouché  des  artères  uté- 
roplacentaires,  elle  est  de  70  à 80  mmHg.  Le  sang  s'en- 
gage dans  les  espaces  intervilleux,  en  formant  un  jet  qui 
s'étale  entre  les  villosités,  puis  il  pénètre  dans  les  veines 
utéroplacentaires  qui  s'ouvrent  de  façon  mal  systéma- 
tisée à travers  la  plaque  basale.  On  comprend  que  des 
contractions  utérines  trop  intenses  ou  trop  prolongées 
puissent  arrêter  la  circulation  fœtoplacentaire  et  provo- 
quer une  anoxie  fœtale. 

Échanges  fœtoplacentaires 

Les  échanges  entre  circulations  fœtale  et  maternelle  se  font 
à travers  la  membrane  placentaire.  Il  n'y  a jamais  communi- 
cation directe  des  deux  systèmes  vasculaires.  Du  sang  fœtal 
peut  cependant,  spontanément  et  en  petite  quantité,  passer 
dans  le  sang  maternel  entraînant  une  allo-immunisation 
(voir  chapitre  10).  L'étude  du  génome  de  ces  cellules  fœtales 
présentes  dans  le  sang  maternel  peut  permettre  de  connaître 
le  groupe  Rhésus  du  fœtus  mais  aussi  d'étudier  son  caryo- 
type dans  le  cas  du  dépistage  prénatal  des  anomalies  des 
chromosomes. 

Les  échanges  maternofœtaux  à travers  la  membrane  pla- 
centaire se  font  soit  par  diffusion  simple  (gaz  électrolyte, 
eau),  soit  par  diffusion  facilitée  (glucides),  soit  par  transfert 
actif.  Le  placenta  dégrade  alors  le  corps  d'origine  mater- 
nelle en  des  éléments  simples  et  le  synthétise  en  molécules 
nouvelles  qu'il  déverse  dans  la  circulation  fœtale  : c'est  le 
cas  pour  les  lipides  des  acides  aminés.  La  phagocytose  et  la 
pinocytose  sont  possibles. 

Ainsi,  certaines  molécules  ne  peuvent  traverser  la  barrière 
placentaire  car  leurs  molécules  sont  trop  grosses  (héparine, 
insuline,  vitamines),  d'autres  de  petites  tailles  vont  passer 
aisément  (alcool,  certains  médicaments).  Les  bactéries,  les 
virus,  les  hématies  fœtales  peuvent  franchir  la  barrière  pla- 
centaire. Les  IGM  et  les  IGA  ne  passent  pas.  Leur  présence 
dans  le  sang  fœtal  est  le  résultat  d'une  synthèse  active. 


Formation  du  placenta 

Le  trophoblaste  ou  chorion  se  différencie  en  deux  couches 
cellulaires  : le  cytotrophoblaste  et  le  syncitiotrophoblaste 
multinucléé. 

Le  syncitiotrophoblaste  pénètre  l'endomètre,  érode  les 
vaisseaux  maternels  vers  le  14e  jour  après  l'ovulation.  La  cir- 
culation embryonnaire  s'établit  vers  le  18— 21e  jour  de  gros- 
sesse. 

À partir  de  la  fin  du  2e  mois,  les  villosités  disparaissent  de  la 
plus  grande  partie  de  la  surface  de  l'œuf  pour  ne  persister  qu'au 
pôle  de  l'œuf  situé  en  regard  du  myomètre  (figure  1.2).  C'est  la 
structure  définitive  du  placenta  constitué  à la  fin  du  4e  mois. 

Inséré  au  fond  utérin,  ses  bords  se  continuent  par  des 
membranes,  la  face  maternelle  est  formée  par  les  cotylédons. 


Hormonologie  placentaire 

Le  placenta  sécrète  des  hormones  stéroïdes  (œstradiol  et 
progestérone)  et  des  hormones  protéiques  HCG  (hormone 
gonadotrophine  chorionique)  et  HPL  (hormone  lactogé- 
nique  placentaire). 

Ces  hormones  jouent  un  rôle  dans  le  maintien  de  la 
gestation  ainsi  que  dans  la  croissance  et  le  développement 
fœtal,  et  le  déclenchement  du  travail. 

Sécrétion  des  hormones  stéroïdes 

En  fin  de  grossesse,  la  production  d'œstrogènes  et  de  pro- 
gestérone est  de  l'ordre  de  300  mg  par  jour  pour  chacune  de 
ces  deux  hormones. 
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Figure  1.3  Organisation  générale  du  «disque  placentaire»  à la  fin  du  4e  mois.  D’après  Giraud  C et  al.  [7], 
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Figure  1.4  La  circulation  placentaire,  d'après  les  données  de  Wilkin,  Reynolds,  Freese  et  Ramsey  (citées  in  [7]). 


Le  placenta  est  un  organe  endocrinien  incomplet  car  il  ne 
peut  effectuer  la  synthèse  du  cholestérol.  Il  est  obligé  d'uti- 
liser celui  de  la  mère.  Il  ne  peut  fabriquer  ni  androgène,  ni 
œstradiol  par  défaut  enzymatique  ; en  revanche,  il  a une  aro- 
matase pour  transformer  les  androgènes  en  œstrogènes. 

Le  foie  fœtal,  lui,  peut  synthétiser  le  cholestérol  à par- 
tir de  son  acétate  permettant  la  formation  de  corticoïde  et 
d'œstradiol. 


La  complémentarité  des  équipements  enzymatiques  pré- 
sents dans  les  compartiments  est  donc  à la  base  du  concept 
de  l'unité  fœtoplacentaire,  ensemble  fonctionnel  dont  les 
activités  s'additionnent. 

La  biosynthèse  et  le  métabolisme  de  la  progestérone  et 
des  œstrogènes  sont  résumés  dans  la  figure  1.5. 

La  progestérone  joue  un  rôle  essentiel  dans  l'établisse- 
ment et  le  maintien  de  la  gestation.  Il  n'existe  pas  chez  la 
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Figure  1.5  L'unité  fœtoplacentaire. 


femme  de  chute  de  la  progestéronémie  avant  l'accouche- 
ment. 

Le  rôle  des  œstrogènes,  surtout  de  l'œstradiol,  est  impor- 
tant dans  le  maintien  de  la  gestation  et  le  développement 
fœtal. 

Une  régulation  de  la  stéroïdogenèse  permet  une  synthèse 
harmonieuse  et  équilibrée  de  stéroïdes  nécessaires  à un 
maintien  de  la  gestation.  Elle  se  fait  par  l'HCG,  le  LRF  du 
trophoblaste  ou  par  rétro-inhibition  des  produits  formés  par 
le  placenta  [13]. 

Sécrétion  des  hormones  polypeptidiques 
Hormone  gonadotrophine  chorionique 

C'est  une  glycoprotéine  formée  de  deux  sous-unités  a et  P 
sécrétées  dès  la  fécondation.  Son  taux  augmente  jusqu'à 
2 mois  et  demi  puis  baisse  jusqu'au  début  du  4e  mois,  pour  se 
maintenir  en  plateau  jusqu'à  l'accouchement.  Cette  hormone 
est  sécrétée  par  les  citernes  que  forme  le  réticulum  endoplas- 
mique du  syncitiotrophoblaste  ; elle  maintient  le  corps  jaune 
de  grossesse,  fait  sécréter  précocement  la  testostérone  par  le 
testicule  fœtal,  stimule  également  la  sécrétion  d'œstrogènes 
du  placenta  à partir  des  androgènes  et  joue  sans  doute  un 
rôle  dans  la  suppression  partielle  des  réactions  immunitaires. 


Hormone  lactogène  placentaire 

Elle  est  une  hormone  peptidique,  synthétisée  et  sécré- 
tée par  le  syncitiotrophoblaste  sans  aucune  participa- 
tion fœtale.  Elle  comporte  une  chaîne  polypeptidique  et 
sa  structure  est  voisine  de  la  prolactine.  Elle  est  sécrétée 
dès  la  6e  semaine,  son  taux  augmente  jusqu'au  9e  mois.  Sa 
durée  de  vie  est  courte,  de  3 à 30  minutes,  et  sa  production 
élevée  (1  g/j).  Il  n'y  a pas  de  mécanisme  régulateur  et  sa 
production  semble  liée  à la  masse  placentaire  biologique- 
ment active. 

Seul  le  dosage  de  l'HCG  est  actuellement  utilisé  dans  la 
surveillance  de  la  grossesse  au  début  normale  ou  patho- 
logique (fausse  couche,  grossesse  extra-utérine,  môle). 

La  PAPP-A 

Les  concentrations  maternelles  sériques  de  PAPP-A  (pre- 
gnancy  associated  plasma  protein-A),  une  glycoprotéine 
macromoléculaire  produite  par  le  trophoblaste,  augmentent 
régulièrement  au  cours  de  la  grossesse. 

Les  taux  de  PAPP-A  au  cours  du  1er  trimestre  sont  signi- 
ficativement plus  bas  dans  les  cas  de  grossesses  d'enfants  tri- 
somiques. L'inhibine  A peut  être  utilisée  dans  le  même  but 
(voir  chapitre  4). 
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Liquide  amniotique 

Constitué  à 95  % d'eau,  de  sels  minéraux,  de  glucides,  de 
lipides,  d'enzymes  et  d'hormones,  son  volume  à terme  est  de 
l'ordre  de  500  à 1000  mL. 

Il  provient  du  fœtus,  par  les  urines,  les  sécrétions  bron- 
chopulmonaires, la  transsudation  à travers  la  peau  et  le 
cordon,  ainsi  que  de  la  mère  par  la  caduque  et  les  mem- 
branes. 

Sa  résorption  se  fait  par  la  déglutition  fœtale,  le  passage  à 
travers  le  cordon  et  la  peau,  et  grâce  aux  membranes  mater- 
nelles. 

Le  turn-over  du  liquide  amniotique  est  très  rapide.  Ce 
dernier  est  entièrement  renouvelé  toutes  les  3 heures.  On 
conçoit  qu'une  anomalie  de  l'appareil  urinaire  entraîne  un 
oligoamnios  par  défaut  de  sécrétion  et  qu'une  anomalie 
du  tube  digestif  entraîne  un  hydramnios  par  défaut  de 
résorption. 

Le  liquide  amniotique  peut  être  prélevé  par  amniocentèse 
pour  soit  : 

■ l'étude  au  caryotype  ; 

■ le  dosage  de  la  bilirubine  amniotique  ; 

« une  recherche  par  PCR  d'un  virus  (rubéole,  varicelle. . .), 
d'un  parasite  comme  le  toxoplasme. 

Enfin,  le  liquide  amniotique  peut  être  observé  au  cours 
de  l'amnioscopie. 

Nous  reverrons  toutes  ces  explorations  au  chapitre  3. 

Modifications  physiologiques 
maternelles 

Les  modifications  physiologiques  observées  chez  la  femme 
enceinte  sont  en  rapport  avec  les  variations  hormonales  et  la 
croissance  fœtale. 

Augmentation  de  poids  maternel 

Elle  est  au  cours  de  la  grossesse  de  12  kg  environ,  liée  au 
poids  du  fœtus,  du  placenta,  du  liquide  amniotique  mais 
aussi  de  l'eau  extracellulaire  (œdème)  et  de  l'accumulation 
de  graisses  (tableau  1.4). 


Tableau  1 .4  Augmentation  du  poids  au  cours 
de  la  grossesse*. 


20  semaines 

30  semaines 

40  semaines 

Fœtus 

300g 

1500  g 

3400g 

Placenta 

170g 

430g 

650g 

Liquide  amniotique 

350g 

750g 

800  g 

Utérus 

320  g 

600g 

970  g 

Glande  mammaire 

180g 

360g 

405g 

Sang 

600g 

1300g 

1250g 

Eau  extracellulaire 

30g 

80g 

1680  g 

Total 

1950g 

5020  g 

9155g 

Gain  total  du  poids 

4000g 

8500g 

12  500g 

* D'après  Hytten  F,  1990  [9]. 

Modifications  hématologiques  maternelles 

Elles  sont  très  importantes.  Le  volume  plasmatique  passe 
de  2600  à 3800  mL  à 34  semaines  (soit  une  augmentation 
de  plus  de  40  %).  La  masse  des  hématies  pendant  le  même 
temps  ne  passe  que  de  1400  à 1600  mL.  Il  s'ensuit  une  baisse 
de  la  numération  de  4,5  à 3,7  millions/mm3  et  de  l'hémato- 
crite qui  passe  de  40  à 34  %.  La  limite  inférieure  de  l'hémo- 
globine est  au  cours  de  la  grossesse  de  10,5  g/ 100  mL.  Les 
globules  blancs  et  la  vitesse  de  sédimentation  s'élèvent.  Le 
nombre  des  plaquettes  baisse  en  fin  de  grossesse  et  il  est 
compris  entre  97000  et  150000  éléments.  Le  tableau  1.5 
indique  les  variations  des  différents  paramètres  hémato- 
logiques. Les  protéines  fœtales  baissent  pendant  la  grossesse 
du  fait  de  la  baisse  du  sérum  albumine.  Le  fibrinogène  est 
augmenté  de  100  à 300  mg/dL,  cette  élévation  alliée  à celle 
des  globulines  favorise  l'augmentation  de  la  vitesse  de  sédi- 
mentation. Les  taux  d'enzymes  circulants  ne  changent  pas 
par  contre  les  ({-lipoprotéines  (LDL)  augmentent  ainsi  que 
le  cholestérol  et  rendent  sans  intérêt  le  bilan  lipidique  pour 
contraception  orale  dans  les  suites  de  couches. 

Les  facteurs  de  coagulation  augmentent  (fibrinogène, 
facteurs  VII/VIII),  expliquant  la  fréquence  des  thromboses. 

Modifications  métaboliques  maternelles 

Pendant  la  grossesse,  on  observe  une  élévation  du  méta- 
bolisme de  base,  du  rythme  cardiaque  et  du  volume  respi- 
ratoire pour  s'adapter  aux  demandes  fœtales.  Les  besoins 
énergétiques  sont  estimés  à 2500  Kcal/j.  Le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone  est  augmenté  puisque  le  glucose 
est  la  principale  source  d'énergie  du  fœtus.  Le  niveau  de 
la  glycémie  est  maintenu  entre  les  repas  par  la  néogluco- 
genèse;  après  les  repas,  le  maintien  de  la  glycémie  néces- 
site un  apport  d'insuline.  Si  le  pancréas  ne  peut  suffire  à la 
demande,  un  diabète  gestationnel  peut  se  développer. 

Une  glycosurie  peut  s'observer,  ceci  d'autant  plus  qu'il  y a 
une  baisse  du  seuil  rénal  [11]. 

Modifications  gastro-intestinales 
maternelles 

On  observe  des  nausées  et  des  vomissements  dans  les  gros- 
sesses au  1er  trimestre  quand  le  taux  d'HCG  est  élevé. 

La  constipation  est  fréquente  et  liée  à l'effet  relaxant  de  la 
progestérone  sur  les  muscles  lisses.  De  ce  fait,  la  mobilité  du 
tractus  intestinal  et  la  vitesse  du  transit  sont  réduites,  favori- 
sant l'absorption  intestinale  ; l'acidité  gastrique  est  diminuée, 
ce  qui  réduit  la  mobilité  gastrique  associée  au  relâchement 
des  fibres  lisses  du  cardia.  Elles  favorisent  le  reflux  gastro- 
œsophagien et  le  pyrosis.  La  vésicule  biliaire  est  atone,  sa 
vidange  est  ralentie. 

Modifications  cardiovasculaires 
maternelles 

Il  y a,  nous  l'avons  vu,  une  augmentation  du  volume  circu- 
lant (de  presque  un  tiers)  avec  une  hémodilution  relative. 
Le  débit  cardiaque  augmente  de  40  % par  accroissement 
du  volume  d'éjection  ventriculaire  de  70  à 90  mL.  La  ten- 
sion artérielle  est  un  peu  affectée  et  diminue  légèrement 
au  2e  trimestre  de  15  à 20mmHg.  La  baisse  de  la  tension 
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Tableau  1 .5  Variations  des  différents  paramètres  hématologiques  au  cours  de  la  grossesse'31. 


Paramètres 

En  dehors  de  la  grossesse 

Pendant  la  grossesse 

Hématologie 

Volume  plasmatique 

2600 

4000 

Hématies  106/mm3 

4,5 

3,7<b) 

Hématocrite  (%) 

40 

33  à 34(b) 

Hémoglobine  (g/lOOmL) 

12  à 16 

11  à 12 

Réticulocytes  (%) 

0,5  à 1,5 

2 à 5(c) 

Fer  sérique  (gg/lOOmL) 

75  à 140 

50  à 100 

Transferrine  plasmatique  (g/L) 

2 à 4 

4 à 7 

Ferritine  (pg/L) 

60  à 65 

96-98  (1er  trim.),  22  (2etrim),  15  (3etrim.) 

Folates  (ng/L) 

6-15 

3,7 

Leucocytes  (/mm3) 

6000  à 7000 

> 10000 

Plaquettes  (/mm3) 

150000  à 300000 

97  000  à 150  000  (fin  de  grossesse) 

Hémostase 

Fibrinogène  (g/L) 

2 à 3 

>4 

Inflammation 

VS  (mm  en  1 heure) 

10 

> 50<d> 

Protéine  C réactive  (ng/lOOmL) 

< 1,2 

Idem 

Haptoglobine  (g/L) 

0,4-2 

Idem 

Enzymes  sériques(e> 

Phosphatases  alcalines  (Ul/L) 

80  à 220 

500  à 800 

Créatine  kinase  (Ul/L) 

30  à 110 

20  à 23 

Biochimie 

Cholestérol  total  (g/L) 

1,6  à 2 

2,6  à 3 

Triglycérides  (g/L) 

0,5  à 1,5 

2 à 3 

Glycémie  à jeun  (g/L) 

1 (<  5,5  mmol) 

0,70  à 0,80lf>  (<  5 mmol) 

HGPO  (g/L) 

1,2:g> 

1,2<g) 

Glycosurie 

0 

Fréquente 

Fonction  rénale 

Urémie  (g/L) 

0,25-0,40 

0,15-0,30 

Créatininémie  (mg/L) 

8,3 

5,3  à 7,3 

Uricémie  (mg/L) 

25-40 

18  à 25<h> 

Clairance  de  la  créatinine  (mL/min) 

80  à 140 

150  à 200® 

Protéinurie  (mg/24  heures) 

< 100 

Idem 

Fonction  hépatique 

Transaminases  (Ul/L) 

<30 

Idem 

Taux  de  prothrombine  (%) 

>80 

Idem 

Bilirubine  totale  (mg/L) 

3 à 8 

Idem 

Marqueurs 

Alpha-fœtoprotéine  (ng/L) 

< 10 

20  à 300® 

(a)  D'après  Prescrire,  Variations  des  différents  paramètres  hématologiques  au  cours  de  la  grossesse 

(b)  Valeur  maximale  atteinte  après  la  30e  semaine  d'aménorrhée. 

(c)  Valeur  maximale  atteinte  au  cours  du  2e  trimestre  de  la  grossesse. 

(d)  La  valeur  reste  élevée  plusieurs  semaines  après  l'accouchement. 

(e)  Toutes  les  autres  enzymes  sériques  (LDH,  transaminases...)  restent  inchangées. 

(f)  Pour  certains  auteurs,  une  glycémie  supérieure  à 1,05g/L  durant  la  grossesse  est  anormale. 

, 1993  ; 13  : 267. 

(9)  Valeur  de  la  glycémie  2 heures  après  ingestion  de  75g  de  glucose.  Diabète  gestationnel  si  cette  valeur  est  supérieure  ou  égale  à 1,40g/L. 

(h)  Il  y a une  diminution  de  l'uricémie  dès  le  début  de  la  grossesse,  et  une  remontée  en  fin  de  grossesse  jusqu'aux  valeurs  habituelles. 
(J)  Augmentation  progressive  avec  un  pic  à la  32e  semaine 

diastolique  s'explique  par  une  diminution  de  33  % environ 
des  résistances  vasculaires  artérielles  périphériques. 

Au  fur  et  à mesure  que  la  grossesse  avance,  l'utérus  chez 
la  femme  en  décubitus  dorsal  va  comprimer  les  gros  vais- 
seaux, en  particulier  la  veine  cave  inférieure.  Ceci  entraîne 
une  diminution  du  retour  veineux  au  cœur  droit  et  une 
hypotension,  et  parfois  un  malaise  sans  collapsus  vrai  dit 
« choc  postural  » (figure  1.6).  La  pression  veineuse  dans  les 
membres  inférieurs  augmente  pour  la  même  raison.  Cela 


explique  la  fréquence  des  œdèmes  observés  au  niveau  des 
membres  inférieurs  (cinq  à huit  gestantes  sur  dix)  qui  sont 
physiologiques  s'ils  ne  s'accompagnent  pas  d'hypertension 
artérielle  ou  de  protéinurie. 

Appareil  respiratoire  maternel 

La  femme  enceinte  hyperventile  (augmentation  de  50  à 
60  %),  d'où  une  hypocapnie  physiologique.  Celle-ci  est  liée 
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Figure  1.6  Mécanismes  du  choc  postural  par  compression 
de  la  veine  cave  par  l'utérus  gravide  à terme. 

à la  progestérone  qui  diminue  la  sensibilité  des  centres  res- 
piratoires dans  la  grossesse  normale.  Cependant,  certaines 
femmes  peuvent  éprouver  des  difficultés  respiratoires  dans  le 
dernier  trimestre  de  la  grossesse  quand  le  fond  utérin  appuie 
sur  le  diaphragme,  car  il  y a alors  diminution  de  la  capacité 
totale.  La  capacité  vitale  demeure  inchangée  mais  la  capacité 
inspiratoire  diminue. 

Appareil  urinaire  maternel 

Le  débit  sanguin  rénal  augmente  pendant  la  grossesse  de 
25  à 30  % ainsi  que  la  filtration  glomérulaire. 

Malgré  cela,  du  fait  d'une  réabsorption  tubulaire  aug- 
mentée de  l'eau  et  des  électrolytes,  le  débit  urinaire  est 
inchangé,  la  filtration  glomérulaire  augmentant  plus  que  le 
flux  plasmatique.  Il  y a diminution  des  valeurs  sériques  de 
la  créatinine  et  de  l'uricémie.  La  glycosurie  est  fréquente 
et  n'est  pas  corrélée  aux  valeurs  sanguines  de  la  glycémie. 
La  dilatation  des  cavités  rénales  et  des  uretères  se  voit  dès 
la  20e  semaine  du  fait  de  l'action  relaxante  de  la  progesté- 
rone sur  le  muscle  lisse.  Ceci  entraîne  une  stase  urinaire 
et  augmente  le  risque  d'infection,  d'autant  plus  qu'en  fin 
de  grossesse  s'ajoute  une  compression  du  bas  uretère  par 
l'utérus  gravide.  On  observe  également  une  pollakiurie  du 
fait  de  la  diminution  de  la  capacité  vésicale. 

Autres  modifications  physiologiques 
maternelles 

Les  seins  se  développent  et  la  femme  observe  une  tension  et 
une  pesanteur  des  seins.  Le  réseau  veineux  superficiel  aug- 
mente. Les  aréoles  deviennent  plus  foncées  et  les  glandes 
sébacées  péri-aréolaires  augmentent,  formant  les  tubercules 
de  Montgomery.  On  peut  observer  du  colostrum  à partir 
de  la  fin  du  1er  trimestre.  Sur  la  peau,  il  peut  apparaître  des 
vergetures,  les  cheveux  sont  plus  secs.  Les  articulations  pel- 
viennes sont  plus  lâches  et  cela  peut  entraîner  des  douleurs 
pubiennes  ou  lombaires. 

Évolution  naturelle  de  la  grossesse 

Nombreux  sont  les  événements  qui  séparent  la  fécondation 
de  la  naissance,  et  nombreux  sont  les  accidents  possibles 
(figures  1.7  et  1.8,  tableau  1.6). 
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Figure  1.7  Evolution  de  la  grossesse  et  accidents  possibles  de  la 
fécondation  à la  naissance. 


Premier  trimestre 

Le  risque  essentiel  est  l'avortement.  Vraisemblablement, 
50  % environ  des  œufs  fécondés  avortent  avant  les  règles,  ou 
au  moment  de  celles-ci,  passant  donc  inaperçus  de  la  femme 
et  du  médecin.  Il  s'agit  de  règles  plus  abondantes  ou  sim- 
plement retardées  de  quelques  jours.  Le  dosage  des  (S-1 1CG, 
spécifiques  du  trophoblaste,  positif  à partir  du  8e-10e  jour 
après  la  fécondation,  permet  d'en  faire  la  preuve. 
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Figure  1.8  Définition  de  la  mortalité  foetale  en  fonction  de  la 
période  et  valeurs  en  France. 


Lorsque  la  grossesse  a une  existence  clinique  (courbe  de 
température  en  plateau,  test  biologique  positif,  sac  ovulaire 
en  échographie),  elle  a 20  % de  chances  de  tourner  court  et 
de  donner  lieu  à une  fausse  couche. 

On  sait  que  ces  avortements,  surtout  les  plus  pré- 
coces, sont  d'origine  chromosomique  (70  % des  cas  dans 
les  premières  semaines,  dont  50  % dans  les  dix  premières 
semaines).  Il  s'agit  donc  là  d'un  mécanisme  de  sélection 
naturelle  très  important,  et  qui  n'est  que  la  partie  visible  de 
l'iceberg  constitué  par  l'élimination  de  50  % des  œufs,  avant 


Tableau  1 .6  Mortalité  fœtale  en  France  de  1955 
à 2010(a). 


Année 

Mortalité* 

Mortalité 

périnatale"51 

Mortalité 

néonatale1'1 

1955 

17,1 

33,4 

20,8 

1960 

16,9 

31,3 

17,6 

1965 

15,1 

27,7 

15,2 

1970 

13,3 

23,3 

12,6 

1975 

10,9 

18,1 

9,2 

1980 

8,6 

12,9 

5,8 

1985 

7,3 

10,7 

4,6 

1990 

5,9 

8,3 

3,6 

1991 

5,7 

8,2 

3,5 

1993 

- 

7,6 

- 

2001 

- 

6,9 

- 

2003 

4,5 

7 

- 

2010 

? 

4,8 

2,4 

(a)  D'après  Insee. 

(b)  Taux  pour  mille  naissances  vivantes  et  sans  vie. 

(c)  Taux  pour  mille  naissances  vivantes. 

La  mortinatalité,  ou  mortalité  fœtale,  regroupe  les  mort-nés  de  plus 
de  500g. 

La  mortalité  périnatale  regroupe  les  mort-nés  et  les  décès  néonatals 
précoces  entre  0 et  6 jours  de  vie. 

La  mortalité  néonatale  concerne  les  décès  des  enfants  nés  vivants 
et  morts  entre  0 et  27  jours  révolus.  Elle  se  décompose  en  mortalité 
néonatale  précoce  entre  0 et  6 jours  et  mortalité  néonatale  tardive 
entre  7 et  27  jours  révolus. 

même  la  notion  d'aménorrhée.  Les  œufs  malformés  qui 
arriveront  à terme  sont  donc  les  œufs  qui  ont  échappé  à ce 
puissant  mécanisme  de  sélection  naturelle  qui  n'est  efficace 
qu'à  97  % environ.  C'est  aussi  à cette  période  que  l'embryo- 
genèse peut  être  perturbée  par  une  infection  virale  ou  para- 
sitaire, des  médicaments  ou  des  irradiations. 

Le  taux  de  grossesses  extra-utérines  est  de  2 % [4]  ; la 
môle  hydatiforme  est  rare  sous  nos  climats  (1  %o). 


Deuxième  et  troisième  trimestres 

Le  fœtus  peut  mourir  in  utero  dans  sept  ou  huit  cas  pour 
mille. 

Il  est  surtout  menacé  par  l'accouchement  prématuré 
avant  37  SA  (7,4  % en  2010),  le  retard  de  croissance  intra- 
utérin  (6,8  %),  une  affection  maternelle  (toxémie  : 5 %),  la 
pyélonéphrite  ou  d'autres  infections  urinaires  (5  %)  ou  une 
affection  du  placenta  : placenta  praevia  (0,5  %),  hématome 
rétroplacentaire  (0,25  %). 

C'est  l'accouchement  prématuré,  surtout  s'il  s'accom- 
pagne d'une  hypotrophie  ou  d'une  infection,  qui  est  le  grand 
pourvoyeur  de  séquelles  cérébrales  : 10  à 30  % des  enfants 
de  moins  de  1500  g auraient  des  séquelles  cérébrales  plus  ou 
moins  importantes  malgré  les  progrès  de  la  néonatologie. 
Il  faut  être  bien  conscient  de  ce  fait  quand  on  propose  une 
césarienne  à une  mère  toxémique  dont  l'enfant  est  estimé  à 
moins  de  1500  g. 


Chapitre  1.  Histoire  naturelle  de  la  grossesse 
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mortinatalité 


mortalité  infantile  (<365  jours) 

mortalité  néonatale  (<  28  jours) 
mortalité  néonatale  précoce  (<7  jours) 
mortalité  post-néonatale  (28-365  jours) 
mortalité  au  premier  jour 


Figure  1.9  Évolution  de  la  mortalité  infantile  et  de  la  mortinatalité  en  France  (1990-2010),  en  %o.  L'augmentation  de  la  mortinatalité  est 
liée  au  changement  législatif  qui  en  France  permet  de  déclarer  un  enfant  de  moins  de  22  SA  et  de  moins  de  500  g.  Source  : Ined. 


Inversement,  on  discutera  d'une  interruption  de  gros- 
sesse chez  une  femme  ayant  eu  une  toxoplasmose  au  1er  tri- 
mestre et  où  le  risque  d'encéphalopathie  sévère  est  inférieur 
à 10  % ! Il  y a souvent  contradiction  dans  l'attitude  médicale 
vis-à-vis  du  fœtus  selon  qu'il  s'agit  d'un  début  ou  d'une  fin 
de  grossesse. 

Accouchement 

Le  risque  de  mort  intra-partum  est  rare  (0,5  à 1 %o).  Dans  21  % 
des  cas,  la  césarienne  sera  nécessaire  et,  dans  6 à 14  % environ, 
une  extraction  instrumentale  par  ventouse  ou  forceps;  si  bien 
qu'il  n'y  aurait  en  fait  que  75  % d'accouchements  naturels  par 
voie  basse.  Soixante-dix  pour  cent  des  femmes  qui  accouchent 
ont  une  anesthésie  péridurale,  22  % des  accouchements  sont 
déclenchés,  8,7  % des  enfants  sont  transférés  en  pédiatrie,  60  % 
seulement  des  femmes  allaitent  leur  enfant  [1]. 

En  France,  la  mortalité  périnatale  est  passée  de  12,3  %o 
en  1981  à 4,8  %o  en  2010;  65%  des  enfants  qui  sont  morts 
étaient  nés  avant  37  SA  (semaines  d'aménorrhée),  et  68  % 
pesaient  moins  de  2500  g à la  naissance  [1-5]. 

Les  courbes  de  la  figure  1.9  montrent  la  baisse  régulière 
de  la  mortalité  fœto-infantile  en  France.  Dans  la  figure  1.10, 
on  peut  observer  que  notre  pays  n'est  pas  en  tête  des  pays 
développés.  C'est  pour  cette  raison  que  le  gouvernement  a 
mis  en  place  en  1994  et  en  2004  un  plan  de  périnatalité  dont 
l'objectif  est  de  faire  baisser  la  mortalité  périnatale  et  la  mor- 
talité maternelle. 

Dans  97,5  % des  cas,  l'enfant  sera  normal,  mais  dans 
2,5  % des  cas,  il  sera  malformé,  qu'il  s'agisse  d'une  anomalie 
sévère  (cardiovasculaire,  neurologique)  ou  plus  bénigne 
(pied  bot,  luxation  de  hanche,  bec-de-lièvre). 

Le  risque  de  mort  maternelle  est  en  France  de  neuf  à dix 
à pour  100000  accouchements  [1,  3,  5-9]  (figure  1.11).  On 
meurt  d'hémorragie,  de  toxémie  gravidique,  d'infection, 
ou  à cause  d'une  anesthésie  ou  d'une  césarienne  (une  mort 
pour  1000  césariennes). 


■ Mortalité  néonatale  pour 
1000  naissances  vivantes 

Figure  1.10  Mortalité  périnatale  en  Europe. 

Source  : Europeristat,  2008. 
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Figure  1.11  Mortalité  maternelle  en  Europe  pour  100000  nais- 
sances vivantes. 

Source  : Europeristat  2008 
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Ces  morts  sont  le  plus  souvent  évitables  si  le  généra- 
liste établit  tôt  le  diagnostic  de  placenta  praevia  ou  de 
décollement  prématuré,  fait  la  prévention  de  la  toxémie  et 
de  l'infection,  en  particulier  urinaire,  et  surveille  attenti- 
vement les  femmes  avec  l'équipe  obstétricale  pour  éviter 
l'anesthésie  en  urgence,  estomac  plein,  ou  la  césarienne 
inutile. 

En  conclusion,  sur  1000  œufs  fécondés,  387  seulement 
arriveront  à terme,  permettant  la  naissance  de  372  enfants 
sains  et  10  enfants  malformés  ou  handicapés.  Si  l'on  se  sou- 
vient qu'il  y a environ  800000  naissances  par  an  de  France, 
on  peut  en  déduire  qu'il  naît  environ  par  an  : 

• 48  000  enfants  prématurés  ; 

■ 20  000  enfants  avec  handicap  ; 

■ 6000  enfants  qui  meurent  dans  la  période  périnatale  et 
70  femmes  qui  meurent  en  donnant  la  vie  (9/100000 
naissances  vivantes)  [10]. 

Ces  chiffres  sont  ceux  des  pays  à haut  niveau  de  vie. 
Rappelons  que  la  mortalité  maternelle  est  de  41/100000 
en  Moldavie,  34  en  Russie,  920  en  Afrique  subsaharienne, 
500  en  Asie,  130  en  Amérique  latine.  Tous  les  ans,  dans  le 
monde,  300  000  femmes  continuent  de  mourir  de  causes 
liées  à la  grossesse  ou  l'accouchement  [15]. 

Le  taux  de  mortalité  périnatale  est  supérieur  à 30  %o,  pou- 
vant dans  certains  pays  atteindre  90  %o,  et  ceci  à quelques 
heures  d'avion  de  chez  nous. . . 
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Examen  obstétrical 
et  surveillance  de  la  grossesse 

J.  Lansac 


PLAN  DU  CHAPITRE 


Consultation  préconceptionnelle 18 
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Première  consultation  prénatale 18 


Deuxième  consultation  prénatale  ....  35 

Consultations  intermédiaires 35 

Consultation  du  9e  mois 46 


OBJECTIFS 

• Conduire  une  consultation  préconceptionnelle.  (A) 

• Diagnostiquer  cliniquement  une  grossesse 
au  1er  trimestre  d'aménorrhée.  (A) 

• Déterminer  le  terme  d'une  grossesse  cliniquement 
et  en  s'aidant  d'examens  complémentaires.  (A) 

• Conduire  la  première  consultation  et  les  consultations 
de  surveillance  d'une  femme  enceinte.  (A) 

• Reconnaître  cliniquement  les  caractéristiques  du  col  utérin 
chez  la  femme  enceinte  et  établir  le  score  de  Bishop.  (B) 

• Reconnaître,  lors  des  consultations  des  8e  et  9e  mois,  le  type 
de  présentation  (céphalique,  siège  et  transversale)  et  en 
expliquer  les  conséquences  obstétricales.  (A) 

• Reconnaître  cliniquement  un  bassin  normal.  (B) 

• Prescrire  les  examens  complémentaires  obligatoires 
ou  souhaitables  pendant  la  grossesse.  (A) 

• Prescrire  à une  femme  enceinte  la  diététique 
appropriée  à son  état  au  cours  des  trois  trimestres 
de  sa  grossesse.  (B) 


• Donner  à une  femme  enceinte  les  conseils  appropriés 

à son  état  concernant  le  mode  de  vie  (sommeil,  travail, 
vie  sexuelle,  sport,  prise  de  médicaments,  tabac) 
au  cours  des  trois  trimestres  de  la  grossesse.  (B) 

• Expliquer  quand  et  pourquoi  le  médecin  généraliste 
doit  adresser  la  femme  enceinte  à l'équipe 
obstétricale.  (A) 

• Identifier,  par  la  clinique  et  les  examens 
complémentaires,  une  grossesse  à risque  à orienter 
vers  le  spécialiste.  (A) 

• Émettre  cliniquement  un  pronostic  sur 

le  déroulement  de  l'accouchement  au  cours 
des  deux  derniers  mois.  (B) 

• Expliquer  les  principes  et  les  modalités  de  la  préparation 
psychoprophylactique,  de  l'analgésie  locorégionale 

et  de  l'anesthésie  lors  de  l'accouchement.  (B) 

• Expliquer  les  obligations  légales  et  les  formalités 
à accomplir  à chaque  étape  de  la  grossesse.  (B) 


Pour  le  médecin  praticien,  la  surveillance  des  femmes 
enceintes  tient  une  place  à part  dans  l'exercice  quotidien,  car  : 

■ la  grossesse  n'est  pas  une  maladie  ; 

■ la  grossesse  évolue  et  se  termine  sur  un  mode  physio- 
logique dans  les  trois  quarts  des  cas. 

Ceci  montre  bien  que  les  consultations  prénatales  sont 
des  consultations  de  dépistage  qui  constateront  la  norma- 
lité des  phénomènes  dans  la  très  grande  majorité  des  cas.  Le 
praticien  devra  cependant  maintenir  son  attention  en  éveil 


pour  ne  pas  passer  à côté  d'états  aux  confins  du  patholo- 
gique ou  franchement  anormaux,  dont  l'aggravation  brutale 
peut  être  fâcheuse  pour  la  mère  et  l'enfant. 

C'est  par  la  qualité  des  consultations  prénatales,  notam- 
ment, que  la  mortalité  périnatale  est  passée  en  France  de 
23  %o  en  1970  à 4,8  %o  en  2010.  En  France,  malheureuse- 
ment, 6%  des  femmes  enceintes  ne  sont  jamais  examinées 
en  maternité  au  cours  de  la  grossesse,  soit  de  leur  fait,  soit, 
ce  qui  est  plus  grave,  du  fait  de  leur  médecin  [11]. 


Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 
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Consultation  préconceptionnelle 

Avoir  un  enfant  est  pour  un  couple  un  projet  important.  Il 
faut  l'encourager  à consulter  avant  le  début  de  la  grossesse 
pour  rechercher  des  facteurs  de  risque  (pathologie  chro- 
nique, obésité,  addiction...),  adapter  d'éventuels  traite- 
ments, vérifier  les  sérologies,  le  groupe  sanguin.  Bien  des 
problèmes  seraient  simples  s'ils  étaient  vus  avant  le  début  de 
la  grossesse  et  non  lors  de  la  déclaration  de  grossesse.  Cette 
consultation  est  encouragée  par  les  recommandations  de  la 
HAS  [12], 

Interrogatoire  et  examen 

La  consultation  doit  comporter  : 

■ un  interrogatoire  à la  recherche  : 

■ d'une  pathologie  familiale, 

■ d'une  pathologie  chronique  : hypertension,  diabète, 
thrombophilie, 

■ d'une  conduite  addictive  : tabagique,  alcoolique,  dro- 
gues illicites, 

■ d'un  traitement  médicamenteux  actuel  : anti-épilep- 
tique,  psychiatrique  ; 

■ un  examen  complet  avec  en  particulier  : 

■ mesure  de  la  taille  et  du  poids,  de  la  tension  artérielle, 

■ examen  des  seins, 

■ examen  gynécologique  avec  un  frottis  si  la  femme  n'en 
a pas  eu  dans  les  trois  dernières  années. 

On  prescrira  : 

■ un  groupe  sanguin  complet  ; 

■ la  sérologie  de  la  rubéole  et  de  la  toxoplasmose.  On  pro- 
posera une  sérologie  VIH  ou  VHC. 

Conduite  à tenir 

Après  l'examen  et  les  prescriptions,  le  médecin  proposera 
avant  l'arrêt  de  la  contraception  : 

■ un  rappel  du  vaccin  tétanos-polio-diphtérie  si  la  vaccina- 
tion date  de  plus  de  10  ans  ; 

■ une  vaccination  contre  la  rubéole,  les  oreillons,  la 
varicelle  et  la  coqueluche  si  la  femme  n'est  pas  immu- 
nisée ; 

• la  modification  des  habitudes  alimentaires  avec  l'aide 
d'une  diététicienne  en  cas  d'obésité  ; 

■ un  sevrage  en  cas  de  conduite  addictive  ; 

■ une  consultation  de  conseil  génétique  en  cas  de  patho- 
logie familiale  ; 

■ une  réunion  d'information  en  cas  de  pathologie  chro- 
nique : il  faut  envisager,  avec  éventuellement  les  conseils 
d'un  spécialiste,  d'informer  le  couple  des  difficultés  que 
posera  la  surveillance  de  la  grossesse,  d'adapter  le  trai- 
tement et  de  programmer  la  grossesse  lorsque  la  femme 
sera  équilibrée. 

Prescrire  pendant  un  mois  avant  la  conception  puis  pen- 
dant le  1er  trimestre  de  la  grossesse  de  l'acide  folique  (alias 
vitamine  B9),  4 mg/j  par  voie  orale,  qui  permet  une  dimi- 
nution de  80  % du  risque  d'anomalies  fœtales  du  tube  neu- 
ral (spina  bifida)  mais  aussi  une  baisse  des  malformations 
cardiaques,  urinaires,  des  membres  et  de  l'imperforation 
anale  [8].  Chez  les  femmes  prenant  un  traitement  anti-épi- 
leptique, la  posologie  d'acide  folique  varie  de  0,4  à 4 mg 
selon  les  recommandations  [16]. 


Consultations  prénatales 

Chaque  consultation  prénatale  doit,  en  fonction  de  sa  date 
au  cours  de  la  grossesse,  répondre  à un  certain  nombre 
d'objectifs  que  nous  définirons  en  précisant  les  moyens  pra- 
tiques d'y  parvenir. 

Nous  verrons  successivement  : 

■ la  première  consultation  qui  a pour  but  de  confirmer  la 
grossesse  et  d'évaluer  les  facteurs  de  risque  ; 

■ les  consultations  intermédiaires  entre  le  3e  et  le  7e  mois 
qui  ont  pour  but  de  vérifier  la  bonne  évolution  de  la  gros- 
sesse, de  surveiller  l'absence  de  pathologie  ou  de  menace 
d'accouchement  prématuré  ; 

■ enfin,  la  consultation  du  9e  mois  qui  a pour  but  de  prévoir 
les  modalités  de  l'accouchement.  Des  recommandations 
de  la  HAS  ont  été  faites  en  2007  pour  le  suivi  et  l'orien- 
tation des  femmes  enceintes  en  fonction  des  situations  à 
risque  identifiées  [12]. 

Première  consultation  prénatale 

Légalement  effectuée  avant  la  fin  de  la  15e  semaine  de 
grossesse,  il  est  recommandé  de  la  faire  dans  le  courant  du 
2e  mois,  avant  la  10e  semaine  d'aménorrhée.  Débutant  tou- 
jours par  un  interrogatoire  approfondi,  suivi  d'un  examen 
clinique  gynécologique  et  général,  elle  doit  : 

■ confirmer  l'état  de  grossesse  : 

■ en  dater  le  début, 

■ évaluer  les  facteurs  de  risque  ciblés  sur  les  pathologies 
chroniques  : hypertension  et  diabète  ; 

■ prodiguer  un  certain  nombre  de  conseils  : 

■ sensibiliser  aux  effets  du  tabagisme,  de  la  consomma- 
tion d'alcool,  de  l'usage  de  drogues  et  de  médicaments 
tératogènes, 

■ informer  sur  le  suivi  de  la  grossesse  et  prévoir  un  plan 
de  surveillance,  quitte  à le  modifier  par  la  suite  ; 

■ établir  la  déclaration  de  grossesse  ; 

■ réaliser  les  examens  paracliniques  indispensables  : 

■ soit  à caractère  « systématique  », 

■ soit  adaptés  à une  pathologie  reconnue  (d'ordre  géné- 
ral ou  gravidique). 

Confirmation  de  l'état  de  grossesse 

Grossesse  évidente 

Dans  la  majorité  des  cas,  l'examen  se  révèle  positif  devant  : 

■ la  notion  d'aménorrhée  secondaire  de  6 à 10  semaines; 
on  fera  préciser  la  date  exacte  des  dernières  règles  ; 

■ l'existence  de  signes  sympathiques  de  grossesse  : état  nau- 
séeux, somnolence,  envies  fréquentes  d'uriner  ; 

■ des  seins  tendus  sensibles,  traduisant  l'imprégnation  hor- 
monale ; 

■ la  consistance  ferme,  mais  légèrement  ramollie,  du  fond  uté- 
rin à la  palpation,  juste  au-dessus  de  la  symphyse  pubienne; 

« l'existence,  lors  de  l'examen  au  spéculum,  d'un  col  violacé 
avec  une  glaire  coagulée  ; 

■ la  perception,  au  toucher  vaginal  combiné  au  palper 
abdominal,  d'un  col  fermé,  d'un  utérus  augmenté  de 
volume,  globuleux  et  mou.  La  main  abdominale  peut 
facilement  mobiliser  le  corps  utérin  vers  l'avant  par  rap- 
port au  col  qui  reste  peu  mobile. 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 
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Il  n'y  a pas  de  masse  annexielle.  On  peut  avoir  l'impres- 
sion, si  l'isthme  est  très  souple,  que  le  fond  utérin  est  séparé 
du  col.  Cette  mobilité  exceptionnelle  du  corps  utérin  consti- 
tue le  signe  de  Hegar  (figure  2.1).  Ce  peut  être  une  source 
d'erreur  pour  le  praticien  débutant,  qui  prend  alors  le  col 
pour  un  petit  utérus  et  le  corps  utérin,  si  mou  et  si  mobile, 
pour  un  kyste  de  l'ovaire.  L'auscultation  avec  un  appareil  à 
effet  Doppler  permet  d'entendre  les  battements  cardiaques 
dès  la  12e  semaine,  surtout  si,  avec  la  main  vaginale,  on 
amène  l'utérus  contre  la  paroi  abdominale  antérieure. 


Matériel  indispensable  au  généraliste 
pour  une  consultation  prénatale 

■ Toise  et  pèse-personne. 

■ Mètre  ruban. 

■ Appareil  pour  la  prise  de  la  tension  artérielle. 

■ Stéthoscope  d'accoucheur  ou  appareil  à effet  Doppler. 

■ Quelques  spéculums. 

■ Doigtiers. 

■ Matériel  pour  réalisation  du  frottis  vaginal  : spatules  d'Ayre, 
lames,  fixateur  ou  matériel  pour  prélèvements  en  phase 
liquide. 

■ Tubes  stériles  + écouvillons  pour  prélèvements 
bactériologiques. 

■ Verres  à urines  + bandelettes  pour  recherche  de  sucre, 
d'albumine,  de  nitrites  (Clinistix*,  Albustix’,  N.  Labstix*, 
Nephur  test). 

Affirmation  difficile 

Le  praticien  peut  être  confronté  à une  difficulté  diagnos- 
tique si  : 

• la  femme  est  mal  réglée,  ou  ignore  la  date  de  ses  règles  ; 

■ elle  a saigné  à une  date  qui  ne  correspond  pas  à la  date 

supposée  des  règles  ; 


■ il  n'y  a pas  de  signes  sympathiques  de  grossesse  ; 

■ le  toucher  vaginal  ne  permet  pas  de  sentir  un  gros  utérus 
gravide,  du  fait  de  l'obésité,  d'un  vaginisme,  d'une  mau- 
vaise coopération  de  la  malade  qui  craint  d'être  enceinte 
ou,  au  contraire,  l'espère  avec  passion. 

On  s'aidera  alors  d'une  courbe  thermique,  d'un  test 
immunologique  de  grossesse,  d'un  dosage  qualitatif  d'HCG 
qui  peut  être  positif  dès  le  4e  jour  de  retard  de  règles  ou  d'une 
échographie  vaginale  qui  peut  montrer  un  sac  ovulaire  dès 
la  5e  semaine  d'aménorrhée.  Un  dosage  quantitatif  d'HCG 
plasmatique  (positif  dès  le  10e  jour  après  l'ovulation)  peut 
permettre  d'affirmer  la  grossesse  très  précocement,  dans  le 
cas  d'une  grossesse  induite  ou  inespérée.  Bien  souvent  en 
l'absence  de  pathologie,  un  peu  de  patience  permet  d'éviter 
la  multiplication  des  examens.  Une  échographie  pratiquée 
entre  11  SA+0  j et  13  SA+6  j permettra  de  fixer  la  date  de  la 
grossesse  et  de  mesurer  l'épaisseur  de  la  nuque  fœtale  (voir 
chapitre  4). 

Cas  pathologiques 

Une  pathologie  peut  être  évoquée  devant  des  douleurs 
pelviennes  spontanées  ou  provoquées,  des  métrorragies, 
un  utérus  trop  petit  ou  trop  gros,  la  présence  d'une  masse 
annexielle. 

On  s'orientera  alors  vers  : 

■ une  rétention  d'œuf  mort  ; 

■ une  grossesse  extra-utérine  ; 

• une  môle  hydatiforme  ; 

■ une  grossesse  gémellaire  ; 

■ un  utérus  fïbromyomateux  ; 

■ un  kyste  ovarien. 

À ce  stade,  aucune  thérapeutique  aveugle  ne  sera  entre- 
prise (traitement,  repos,  voire  curetage)  sans  que  ces  ano- 
malies fassent  l'objet  au  préalable  d'un  diagnostic  précis 
(voir  chapitre  14). 
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Détermination  du  terme  de  la  grossesse 

Objectif 

Si,  effectivement,  cela  ne  présente  qu'un  intérêt  restreint 
lorsque  la  grossesse  se  déroule  normalement  (ce  que  l'on 
ne  saura  qu'a  posteriori),  fixer  le  terme  de  façon  précise  sera 
très  utile  au  cas  où  : 

■ la  patiente  entre  en  travail  prématurément,  l'attitude 
thérapeutique  pouvant  être  modifiée  pour  des  termes 
variant  de  une  à deux  semaines  ; 

■ une  pathologie  gravidique  sévère  fait  discuter  une  extrac- 
tion fœtale  précoce  en  fin  de  prématurité  ; 

■ la  patiente  n'entre  pas  en  travail  à la  fin  de  la  durée  nor- 
male de  la  grossesse,  faisant  discuter  un  terme  dépassé. 
C'est  au  commencement  de  la  grossesse  qu'il  faut  fixer 

de  façon  précise  la  date  de  son  début  et  donc  de  sa  fin,  car, 
à cette  période,  l'interrogatoire  est  plus  détaillé,  puisque  les 


épisodes  de  la  vie  génitale  sont  plus  récents  ; c'est  à ce  stade 
que  l'échographie  est  la  plus  précise  (±  4 jours). 

Une  fois  passée  la  première  moitié  de  la  grossesse,  toute 
appréciation  du  terme  sera  très  imprécise,  malgré  les  exa- 
mens complémentaires. 

Calcul  du  terme 

Il  se  fait  en  fonction  de  la  longueur  du  cycle. 

Chez  la  femme  bien  réglée  dont  le  cycle  est  de  28  jours, 
l'ovulation  se  produit  au  14e  jour,  le  terme  sera  donc  fixé 
39  semaines  après  l'ovulation,  soit  41  semaines  après  les 
dernières  règles.  En  effet,  la  durée  de  la  grossesse  est  de 
285  jours  ± 10  jours.  L'accouchement  se  fait  a terme  s'il  a 
heu  à 37  SA  + 0 (259  J)  et  42  SA  + 0 (294  J).  On  considère 
que  le  terme  est  dépassé  après  295  jours  de  grossesse,  soit 
42  semaines  révolues  (figure  2.2a). 
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Figure  2.2  Méthode  de  calcul  du  terme  pour  un  cycle  de  35  jours  (a)  et  pour  un  cycle  de  28  jours  (b). 
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Figure  2.3  Définitions  du  terme,  de  la  grossesse  prolongée  ou  du 
terme  dépassé.  D'après  CNGOF,  201 1 [6], 


On  indiquera  donc  à la  femme,  comme  terme,  la  fin  de 
la  41e  semaine  pour  quelle  consulte  si  elle  n'a  pas  accouché 
à cette  date.  On  dira  que  la  grossesse  est  prolongée  entre 
37  SA+0  et  41  SA  + 0 [6]  (figure  2.3). 

Le  calcul  est  habituellement  réalisé  grâce  à une  règle  cir- 
culaire fournie  par  certains  laboratoires.  Si  l'on  n'a  pas  de 
règle,  on  peut  utiliser  le  mode  de  calcul  de  Nàgle  : on  ajoute 
14  jours  à la  date  du  premier  jour  des  dernières  règles,  puis 
on  retranche  3 mois. 


Exemple 

Madame  D a eu  ses  dernières  règles  le  14  juillet  2012,  le  terme 
sera  donc  autour  du  28  avril  2013  (14  + 14—3  mois).  Cette  date 
correspond  à la  fin  de  la  41e  semaine. 

La  patiente  devra  consulter  si  elle  n'a  pas  accouché  à cette  date. 


En  France,  une  échographie  pour  la  mesure  de  la  clarté 
nucale  et  le  dépistage  des  anomalies  chromosomiques  doit 
être  proposée  entre  la  11e  et  la  13e  semaine  d'aménorrhée  et 
6 jours.  Elle  permet  de  dater  le  début  de  la  grossesse  (voir 
chapitre  3,  p.  59). 

En  pratique,  on  indiquera  à la  femme  le  terme  en 
semaines  d'aménorrhée  : 1 10  SA  + 2 J ou  34  SA  + 3 J.  Si  on 
l'exprime  en  mois,  on  dira  pour  34  SA  + 5 J : 7 mois  et  demi 
[6]. 

Examen  général 

En  dehors  de  l'examen  gynécologique  qui  a aidé  au  diagnos- 
tic de  grossesse,  l'examen  général  évalue  : 

■ le  poids,  la  taille  et  la  morphologie  générale  ; 

■ la  tension  artérielle  et  une  auscultation  cardiopulmo- 
naire ; 

• l'état  des  membres  inférieurs  (recherche  de  varices)  ; 

■ la  recherche  de  sucre  et  d'albumine  dans  les  urines. 

Évaluation  des  facteurs  de  risque 

Cette  évaluation  permet  d'apprécier  le  terrain  sur  lequel  se 
développera  la  grossesse,  et  la  façon  dont  elle  évoluera  ou 
risquera  d'évoluer.  Elle  est  tirée  d'un  interrogatoire  minu- 
tieux et  de  l'examen  clinique.  Elle  est  à refaire  à chaque 
examen. 


En  cas  de  cycles  habituellement  longs  (35  jours)  et  sachant 
que  l'ovulation  a lieu  14  jours  avant  les  règles,  soit  au 
21e  jour  du  cycle  (au  heu  du  14e),  le  terme  sera  donc  corrigé 
et  fixé  une  semaine  plus  tard  par  rapport  à une  femme  dont 
le  cycle  est  de  28  jours  (figure  2.2). 

En  cas  de  cycles  courts,  on  tiendra  un  raisonnement  ana- 
logue. Le  calcul  de  Nàgle  n'est  utilisable  qu'en  tenant  compte 
d'une  date  de  règles  théorique  située  14  jours  avant  l'ovula- 
tion probable. 

En  cas  de  cycles  très  irréguliers,  et  si  la  femme  fait  une 
courbe  de  température  (stérilité  traitée),  on  retiendra  le 
point  le  plus  bas  de  la  courbe  thermique,  qui  est  en  principe 
le  moment  de  l'ovulation. 

Au  cas  où  l'on  ignore  tout  de  la  date  de  l'ovulation  ou  des 
règles,  il  faut  demander  une  échographie  ; réalisée  par  voie 
abdominale  ou  vaginale,  les  mensurations  du  sac  ovulaire 
ou  de  la  longueur  craniocaudale  du  fœtus  permettent  dans 
les  huit  premières  semaines  une  précision  du  terme  à 3 ou 
4 jours  près.  On  demandera  une  échographie  quand  : 

■ le  début  de  grossesse  survient  après  arrêt  de  contraception 
orale  ; 

• les  cycles  sont  irréguliers  ; 

■ il  y a une  incertitude  de  la  patiente  quant  à la  date  de  ses 
dernières  règles  ; 

■ des  métrorragies  trompeuses  sont  survenues  ; 

• la  grossesse  débute  en  post-partum  ou  en  post-abortum  ; 

■ il  y avait  une  aménorrhée  antérieure  à celle-ci  ; 

■ il  existe  une  anomalie  de  volume  utérin  à l'examen  (par 
défaut  ou  par  excès). 


Tableau  2.1  Classification  des  risques. 


Groupe  1 + : risques  liés  au  terrain 

Âge  : inférieur  à 18  ans  ou  supérieur  à 35  ans 

Taille  : inférieure  à 152  cm 

Poids  : inférieur  à 40  kg  ou  supérieur  à 80  kg 

Stérilité  : supérieure  à 5 ans 

Maladie  génétique  : héréditaire 

Groupe  2 +++  : risques  liés  aux  antécédents  généraux 

Hypertension  artérielle 
Diabète 

Pathologie  : pulmonaire,  vertébrale,  cardiaque,  vasculaire, 

neuropsychiatrique 

Hépatite  B 

VIH 

Groupe  3 ++  : risques  liés  aux  antécédents  obstétricaux 

Fausses  couches  à répétition 
Accouchements  prématurés 
Malformation  utérine  connue 
Accouchements  de  dysmatures 
Morts  périnatales 
Séquelles  psychomotrices 

Groupe  4 +++  : risques  liés  à une  pathologie  confirmée 
de  la  grossesse 

Vomissements  graves 
Traumatisme 
Grossesse  gémellaire 
Immunisation  Rh 

Hémorragies  des  2e  et  3e  trimestres 

Infection  urinaire 

Ictère 

Insuffisance  du  développement  utérin 
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La  liste  des  facteurs  de  risque  est  pratiquement  illimitée, 
aussi  les  classe-t-on  en  quatre  groupes  (tableau  2.1)  : 

■ facteurs  liés  au  terrain  ; 

■ facteurs  liés  aux  antécédents  généraux  ; 

■ facteurs  liés  aux  antécédents  obstétricaux  ; 

■ facteurs  liés  à une  pathologie  de  la  grossesse. 

Risques  liés  au  terrain 

Âge 

Chez  la  jeune  fille  de  moins  de  18  ans,  la  mortalité  péri- 
natale est  élevée  du  fait  d'un  taux  de  prématurité  deux  à 
trois  fois  plus  élevé  que  la  moyenne,  d'un  taux  de  toxémie 
gravidique  de  15  %.  Deux  pour  cent  des  grossesses  se  pro- 
duisent avant  16  ans,  ces  grossesses  sont  mal  acceptées, 
surviennent  chez  des  jeunes  filles  de  conditions  modestes, 
au  niveau  intellectuel  faible,  ce  qui  ne  favorise  pas  une  sur- 
veillance de  qualité. 

Chez  la  femme  de  plus  de  35  ans,  le  risque  de  mal- 
formation chromosomique  est  important  (>  1/100).  Elle 
développe  plus  facilement  une  hypertension  artérielle 
(HTA),  un  diabète,  une  infection  urinaire,  et  les  intoxi- 
cations tabagiques  ou  alcooliques  sont  plus  fréquentes 
(encadré  2.1). 


Poids-taille 

Une  femme  petite  (taille  < 1,50  m),  maigre  (poids  < 40  kg) 
avec  un  indice  de  masse  corporelle  (IMC)  inférieur  ou  égal 
à 17,5  kg/m2  a un  débit  cardiaque  plus  faible,  d'où  une  vas- 
cularisation utéroplacentaire  médiocre  et  un  risque  d'hypo- 
trophie. 

Une  femme  obèse  (IMC>  40  kg/m2)  présente  le  terrain 
du  diabète,  de  l'hypertension  artérielle  et  de  leurs  consé- 
quences fœtales  : macrosomie,  disproportion  fœtopel- 
vienne,  dystocie  des  épaules. 

Stérilité 

Une  grossesse  faisant  suite  à une  période  de  stérilité  sera 
surveillée  attentivement,  du  fait  de  la  difficulté  des  tech- 
niques mises  en  œuvre  pour  obtenir  cet  enfant  et,  surtout, 
du  fait  que  la  patiente  est  souvent  une  primipare  âgée  et  de 
la  fréquence  des  grossesses  multiples  (le  taux  de  grossesse 
gémellaire  est  de  20%  après  FIV  ou  ICSI). 

Maladie  génétique  héréditaire 

Elle  fera  l'objet  d'une  enquête  génétique,  dès  la  consul- 
tation préconceptionnelle  ou  très  précoce  afin  de  pou- 
voir faire  éventuellement  bénéficier  la  patiente  d'un 


Encadré  2.1  La  grossesse  après  40  ans  : une  grossesse  à risque 


Le  nombre  des  grossesses  après  40  ans  a plus  que  doublé  ces  dix 

dernières  années  (passant  de  2859  à 5871  sur  720000  naissances). 

Ces  grossesses  souvent  difficiles  à obtenir,  car  la  fertilité  baisse 

après  38  ans,  sont  à risque  car  : 

■ le  taux  de  fausses  couches  est  plus  élevé  (près  de  50  %); 

■ le  taux  de  malformations  en  particulier  chromosomiques 
augmente  (la  fréquence  de  la  trisomie  21  passe  de  1/1600 
naissances  vivantes  à 20  ans  à 1/64  après  42  ans); 

■ le  taux  de  toxémies  gravidiques  double  (passant  de  8,5  à 1 5,3  %); 

■ le  taux  de  diabète  gestationnel  augmente; 

■ les  retards  de  croissance  intra-utérins  sont  plus  fréquents  en 
raison  de  la  pathologie  gravidique  (le  taux  d'enfants  dont  le 
poids  est  inférieur  à 2500  g passe  de  1,1  à 2,3  %)  ; 

■ le  nombre  de  prématurés  (le  plus  souvent  pour  raisons 
médicales)  double,  passant  de  5,7  à 8,2  % ; 

■ le  taux  de  césariennes  triple  (30%); 

■ le  taux  de  mortalité  périnatale  est  2,5  fois  plus  élevé,  soit 
30  %.  La  mortalité  maternelle  augmente  également  avec 
l'âge,  passant  de  5 à 33/100000. 

Conclusion 

On  le  voit,  reculer  l'âge  des  grossesses,  c'est  cumuler  tous  les 

facteurs  de  risque  : 

■ difficultés  à concevoir,  recours  à des  techniques  d'assistance  à 
la  procréation  qui  eussent  été  inutiles  si  on  avait  eu  du  temps 
devant  soi  ; 


■ augmentation  du  taux  de  fausses  couches; 

■ augmentation  du  taux  d'enfants  malformés  (d'où  une  forte 
demande  de  diagnostic  anténatal); 

■ augmentation  de  la  pathologie  au  cours  de  la  grossesse  et 
médicalisation  de  l'accouchement; 

■ augmentation,  malgré  une  médicalisation  coûteuse,  du  taux 
d'enfants  malformés  et  de  la  mortalité  maternelle  ! 

Si  le  médecin  comprend  bien  les  obstacles  du  temps  qui  font 
reculer  par  les  couples  l'âge  de  la  première  grossesse  (études 
longues,  recherche  d'un  emploi  stable...),  il  est  peut-être  utile  de 
les  informer  de  ces  difficultés. 
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diagnostic  anténatal  adapté  : biopsie  de  trophoblaste, 
échographie  avec  étude  de  la  morphologie  fœtale,  amnio- 
centèse (voir  chapitre  4,  p.  103).  On  notera  la  notion  de 
diabète  familial,  d'obésité,  d'accidents  cardiovasculaires 
familiaux. 

Habitudes  de  vie 

La  consommation  d'alcool  pendant  la  grossesse  est  dan- 
gereuse pour  le  fœtus,  de  même  que  le  tabagisme  (la  fré- 
quence des  retards  de  croissance  in  utero  augmente  chez  les 
femmes  qui  fument  plus  de  sept  cigarettes  par  jour).  Il  existe 
des  preuves  suffisantes  pour  recommander  aux  femmes 
enceintes  de  ne  pas  boire  de  boissons  alcoolisées  pendant 
la  grossesse  et  de  bénéficier  d'un  programme  antitabac  : 
recommandation  A (voir  chapitre  13). 

Conditions  socio-économiques 

Les  éléments  suivants  sont  à prendre  en  compte  : 

■ légitimité  : une  grossesse  illégitime  est  souvent  cachée, 
déclarée  tard  et  mal  suivie  ; 

« conditions  de  travail  : cadences,  trépidations  liées  aux 
machines,  intoxication  par  des  produits  chimiques, 
irradiations; 

■ durée  des  trajets  et  moyen  de  transport  ; 

■ conditions  de  logement  : nombre  d'étages  à monter,  pré- 
sence d'ascenseurs,  nombre  de  pièces  ; 

■ fatigue  ménagère,  nombre  d'enfants  ; 

■ famille  monoparentale  : isolement,  vulnérabilité. 

Antécédents  généraux 

Ils  comprennent  la  notion  de  diabète,  d'hypertension  arté- 
rielle, de  pathologie  pulmonaire,  vertébrale,  cardiaque, 
vasculaire  ou  neuropsychiatrique.  Il  faudra  se  renseigner 
auprès  du  médecin  spécialiste  qui  suit  la  patiente  sur  la 
gravité  de  la  pathologie  en  question,  son  retentissement 
sur  l'organisme  maternel  et  les  traitements  suivis.  Il  est  en 
général  souhaitable  que  la  grossesse  ne  débute  qu'avec  un 
traitement  adapté  à l'état  gravidique  et  correctement  équi- 
libré. 

Antécédents  obstétricaux 

Ils  doivent  être  étudiés  avec  précision  pour  rechercher  une 
cause  qui  peut  être  responsable  de  récidive  pour  la  grossesse 
actuelle,  et  trouver  le  moyen  de  s'y  opposer. 

Fausses  couches  spontanées 

On  effectue  une  analyse  du  terme,  du  compte  rendu  des 
modalités  d'évacuation  (aspiration,  curetage,  prostaglan- 
dines), et  des  résultats  des  examens  anatomopathologiques. 
Les  fausses  couches  tardives  du  2e  trimestre  avec  expulsion 
d'un  œuf  complet,  vivant,  évoquent  une  béance.  Les  fausses 
couches  à répétition  feront  l'objet  d'une  enquête  compor- 
tant un  bilan  biologique  à la  recherche  d'une  thrombophilie, 


d'un  lupus,  d'une  étude  de  la  morphologie  utérine,  voire  une 
enquête  génétique  pour  essayer  d'en  comprendre  la  cause 
(voir  chapitre  14). 

La  mortalité  prénatale  est  multipliée  par  cinq  chez  les 
patientes  qui  ont  plus  de  trois  fausses  couches  dans  leurs 
antécédents. 

IVG 

Son  terme  et  sa  modalité  seront  notés;  elle  peut  créer  une 
béance  isthmique,  une  synéchie  ; le  taux  de  prématurité 
augmente  avec  le  nombre  d'interruptions  volontaires  de 
grossesse  ou  IVG  (après  trois  IVG,  il  y a 18  % de  préma- 
turés). 

Prématurés 

Ils  se  définissent  comme  les  enfants  nés  avant  la 
37e  semaine  révolue  d'aménorrhée  quel  que  soit  leur 
poids.  Ils  représentent  7,2  % des  accouchements,  mais 
75  % de  la  mortalité  et  de  la  morbidité  néonatales.  La 
notion  d'accouchement  prématuré  antérieur  est  donc 
très  importante,  de  même  que  son  étiologie  (béance, 
infection  cervicovaginale,  malformation  utérine,  fac- 
teurs socio-économiques).  La  notion  d'accouchement 
prématuré  impose  la  recherche  d'infection  cervicova- 
ginale et  en  particulier  de  vaginose  [1], 

Hypotrophiques 

Ce  sont  les  enfants  nés  à terme  et  dont  le  poids  est  inférieur 
à 2500  g,  ou  les  enfants  dont  le  poids  est  inférieur  au  10e 
percentile.  Ils  représentent  8 % des  naissances  (6,2  % dans  les 
grossesses  uniques  et  56%  dans  les  gémellaires)  [7]. 

Ce  sont  des  enfants  malnutris,  malformés,  ou  issus  d'une 
grossesse  avec  toxémie  gravidique. 

Mort  in  utero 

Une  toxémie,  un  diabète,  une  iso-immunisation,  une  mal- 
formation, sont  des  éléments  très  importants  de  l'enquête 
anamnestique.  S'il  existe  un  antécédent  de  mort  in  utero,  il 
faut  s'acharner  à regrouper  les  renseignements  concernant 
son  étiologie  (radiographies  de  l'enfant,  photographies, 
enquête  génétique). 

Grossesse  gémellaire 

Elle  présente  les  risques  suivant  : accouchement  prématuré, 
toxémie  gravidique  et  retard  de  croissance  intra-utérin,  ainsi 
que  des  risques  en  rapport  avec  le  type  de  chorionicité  (voir 
chapitre  19). 

Iso-immunisation  Rhésus 

Les  femmes  Rhésus  négatif  présentent  un  risque  d'autant 
plus  élevé  quelles  ont  eu  des  accidents  d'iso-immunisation 
dans  les  grossesses  précédentes. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


COEFFICIENT  DE  RISQUE  D'ACCOUCHEMENT  PRÉMATURÉ  (C.R.A.P.) 

C.P.H.  n" Nom  - Prénom  : Age: D.R.  ; T.C.  : Parité: 


Risque  constant 

établi  lors  du  1er  examen  le  : 


2 ou  + enfants  sans  aide 
Niveau  socio-économique  bas 

1 curetage 

Moins  d'un  an  depuis 
le  dernier  accouchement 

2 ou  plus  de  2 accouchements 
prématurés 


Risque  variable 
calculé  à chaque 
consultation 

Mois 

Semaine 

Date 

Travail  à l'extérieur 

Asthénie 

Prise  de  poids  par  mois 
plus  de  2000  ou  moins  de  500  g 

Grossesse  illégitime 

Age  de  18  à 20  ans 

2 curetages 

3 étages  sans  ascenseur 

plus  de  1 0 cigarettes/jour 

Albuminurie 

T.A.  13/9  ou  + 

Niveau  socio-économique 
très  bas 

Moins  de  1.50  m 

Moins  de  45  kg 

3 ou  plus  de  3 curetages 

Perte  de  poids 

Longs  trajets  quotidiens 

Voyage  inhabituel 
Efforts  importants 

Tête  basse 
ou  siège  à 7 mois 

Moins  de  18  ans 

1 F.C.  de  plus  de  4 mois 

1 accouchement  prématuré 

Pyélonéphrite 

Hémorragies  du  2e  trimestre 

Col  effacé  à plus  de  50  % 

Dilatation  de  plus  de  1 cm 

Malformation  utérine 

Plus  de  1 F.C. 
de  plus  de  4 mois 

Contractions  utérines 
perçues 

Gémellarité 

Hydramnios 

Placenta  praevia 

TOTAUX 

Risque  constant  TOTAL 


• Risque  variable  — C.R.A.P. 


INTERPRÉTATION 


Oà  5 

NÉGLIGEABLE 

5 à 10 

FAIBLE 

10  à 15 

APPRÉCIABLE 

+ de  15 

GRAVE 

TRAITEMENT  : arrêt  de  travail 
repos  au  lit 
antispasmodiques 
Antibiotiques 
Bêta-mimétiques 
alpha-bloquants 
cerclage 


Figure  2.4  Population  à risque  d'accouchement  prématuré. 
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Tableau  2.2  Critères  de  O'Sullivan  pour  dépister 
le  diabète  gestationnel. 


Antécédents 

obstétricaux 

Antécédents  de  gros  enfants  : 
-garçons  >4000  g à terme 
-filles  >3900  g à terme 

Antécédents  de  mort-nés 

Antécédents  d'enfants  malformés 

Toxémie  gravidique  lors  de  deux 
ou  plusieurs  grossesses 

Antécédents 
familiaux 
et  personnels 

Antécédents  familiaux  de  diabète 

Âge  > 30  ans 

Obésité 

Tableau  2.3  Population  à risque  fœtal 
par  pathologie  vasculorénale  maternelle. 


Âge 

Inférieur  à 18  ans 

Égal  ou  supérieur  à 40  ans 

Antécédents  familiaux 

Obésité 

HTA 

Diabète 

Antécédents  personnels 

HTA 

Diabète 

HTA  sous  œstroprogestatif 
Néphropathies 

Antécédents  obstétricaux 

Éclampsie 

Toxémie 

Retard  de  croissance  in  utero 
Mort  in  utero 

Grossesse  actuelle 

Grossesse  gémellaire 
Infection  urinaire 

Encadré  2.2  Femmes  à risque  malformatif  élevé 


■ Âge>38  ans. 

■ Antécédents  familiaux  d'anomalies  chromosomiques. 

■ Antécédents  familiaux  ou  personnels  de  malformations 
ou  de  mort  in  utero  ou  de  fausses  couches  à répétition. 

■ Diabétiques,  épileptiques. 


■ Prise  de  médicaments  déconseillés  pendant  la  grossesse  mais 
parfois  indispensables  : lithium,  Dépakine®. 

■ Antidiabétiques. 

■ Intoxication  alcoolique,  drogues. 


Hémorragie 

Elle  évoque  une  insertion  basse  du  placenta,  un  décollement 
marginal  ou  une  pathologie  cervicale. 

Infections 

L'infection  urinaire  est  source  d'accouchement  prématuré 
et  d'hypotrophie,  il  faut  en  rechercher  les  signes  comme 
ceux  des  infections  cervicovaginales.  On  recherchera  une 
infection  acquise,  en  particulier  virale  : hépatite  chez  les 
femmes  exposées  par  leur  métier  (professions  de  santé) 
ou  leur  origine  géographique  (Afrique).  On  précisera  la 
notion  de  vaccination.  On  pensera  également  au  virus 
VIH  en  fonction  des  facteurs  de  risque  (voir  chapitre  6). 

Enfin,  on  recherchera  une  parasitose  (toxoplasmose, 
paludisme).  Les  antécédents  de  toxémie  gravidique  et  de 
diabète  gestationnel  seront  recherchés. 

Accouchements  antérieurs 

Sont  également  précisés  les  accouchements  antérieurs  : 
nombre,  modalités  (voie  basse,  forceps,  césarienne,  déchi- 


rures périnéales),  suites  simples  ou  compliquées  (endomé- 
trite, phlébite...). 

De  même,  l'état  des  enfants  nés  et  leur  développement 
psychomoteur  sont  pris  en  compte. 

Conclusion 

Cette  évaluation  du  risque  effectuée,  on  aura  isolé  : 

■ une  population  à haut  risque  d'accouchement  prématuré, 
caractérisée  par  le  CRAP  - coefficient  de  risque  d'accou- 
chement prématuré  (figure  2.4).  Un  coefficient  supérieur 
à 15  témoigne  d'un  risque  grave; 

■ une  population  à risque  de  diabète  gestationnel,  indivi- 
dualisée par  les  critères  de  O'Sullivan  (tableau  2.2)  ; 

■ une  population  à risque  vasculorénal  (tableau  2.3)  ; 

■ une  population  à risque  malformatif  élevé  (encadré  2.2). 
On  peut  aussi  utiliser  un  autoquestionnaire  que  la 

patiente  remplit  elle-même  avant  la  consultation  pour  repé- 
rer les  facteurs  de  risque  (figure  2.5). 
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QUESTIONNAIRE -GROSSESSE 

Madame, 

Ce  questionnaire  médical  est  à remplir  par  vous-même  tors  de  votre  première  consultation  de  grossesse 

NOM  (en  majuscules)  : 

Ne  pas 

Nom  de  jeune  fille  : 

Prénom  : Âge  : 

remplir 

ans 

Taille  : cm  Poids  : kg 

BMI 

Quel  était  votre  poids  avant  la  grossesse  : kg 

IJ 

ANTÉCÉDENTS  FAMILIAUX 

Y a-t-il  dans  votre  famille  proche  Ifrères-soeurs-parents) 
des  enfants  nés  porteurs  de  malformations? 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

IJ 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

Y a-t-il  dans  votre  famille  une  ou  plusieurs  personnes  porteuses  d’une  pathologie  considérée  comme 
congénitale  ou  génétique? 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

IJ 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

ANTÉCÉDENTS  MÉDICAUX 

Avez-vous  (ou  avez-vous  déjà  eu)  de  l’hypertension  artérielle? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Connaissez-vous  les  chiffres  de  votre  tension  artérielle? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  quels  sont  ces  chiffres  : I / ] 

Avez-vous  déjà  eu  du  diabète? 

Si  oui,  quel  était  votre  âge  au  moment  du  diagnostic  : ans 

Quel  est  votre  traitement  : 

□ oui 

□ non 

IJ 

Avez-vous  des  varices? 

□ oui 

□ non 

l_l 

Avez-vous  fait  une  phlébite? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- au  cours  d’une  grossesse  ou  après  un  accouchement? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- autres  circonstances  : 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

Avez-vous  fait  une  emboie  pulmonaire  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Avez-vous  déjà  eu  des  crises  d'épilepsie? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Avez-vous  (ou  avez-vous  déjà  eu)  : 

□ oui 

□ non 

IJ 

- une  maladie  cardiaque? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- une  maladie  rénale? 

□ oui 

□ non 

u 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

- une  maladie  de  la  thyroïde  ? 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

□ oui 

□ non 

IJ 

- une  maladie  articulaire? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

- une  maladie  de  la  peau  chronique  nécessitant  un  traitement  par  voie  orale? 

□ oui 

□ non 

IJ 

ANTÉCÉDENTS  PERSONNELS  GYNÉCOLOGIQUES 

A votre  connaissance  êtes-vous  porteuse  d'une  malformation  de  l’utérus  ou  du  vagin  ? 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

IJ 

Avez-vous  déjà  subi  une  intervention  ou  eu  un  traitement  médical  pour  une  grossesse  extra-utérine? 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

IJ 

Avez-vous  déjà  subi  une  intervention  chirurgicale  sur  le  col  de  l'utérus  ou  sur  l’utérus  lui-même? 

Si  oui,  pouvez-vous  préciser  : 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

l_l 

Figure  2.5  Autoquestionnaire  pour  rechercher  les  facteurs  de  risque  à photocopier  et  à distribuer  à vos  patientes. 
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ANTÉCÉDENTS  PERSONNELS  OBSTÉTRICAUX 
Est-ce  votre  première  grossesse  ? 

□ oui 

□ non 

l_l 

Si  oui,  passez  à la  section  suivante 

Si  non  pouvez-vous  répondre  aux  questions  suivantes  ? 

-avez-vous  déjà  fait  une  [ou  plusieurs)  fausse  couche  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  précisez  le  nombre  : 

- avez-vous  déjà  eu  une  césarienne? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- avez-vous  déjà  accouché  prématurément  [avant  la  fin  du  8e  mois  de  grossesse)  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  combien  de  fois  : à quel  terme  : 

- avez-vous  déjà  présenté  du  diabète  pendant  une  de  vos  grossesses  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- avez-vous  déjà  présenté  de  l’hypertension  artérielle  pendant  une  de  vos  grossesses  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- avez-vous  déjà  fait  une  crise  d'épilepsie  pendant  votre  grossesse  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- a-t-on  dû  déclencher  votre  accouchement  avant  d'avoir  atteint  le  terme  de  la  grossesse  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  pour  quelle  raison? 

- avez-vous  déjà  perdu  un  enfant  dans  la  semaine  suivant  votre  accouchement? 

□ oui 

□ non 

IJ 

- avez-vous  déjà  perdu  une  grossesse  après  la  fin  du  4e  mois  ou  effectué  une  interruption  de  cette 
grossesse? 

□ oui 

□ non 

IJ 

FACTEURS  DE  RISQUES 
Travaillez-vous? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  quelle  est  votre  profession  : 

Produits  à votre  connaissance,  toxiques  (peinture,  solvant...)  ? 

□ oui 

□ non 

□ ne  sait  pas 

IJ 

Si  oui,  lesquels  : 

Vivez-vous  seule? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  non,  quel  est  l'âge  de  votre  conjoint  : ans 

- quelle  est  sa  profession  : 

- travaille-t-il  actuellement  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Combien  d'enfants  vivent  sous  votre  toit  : 

Fumez-vous? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Si  oui,  combien  de  cigarettes  par  jour  : 

Buvez-vous  régulièrement  des  boissons  alcoolisées  ? 

□ oui 

□ non 

IJ 

Date  : 

Figure  2.5  Suite. 


Plan  de  surveillance  de  la  grossesse 

(fiche  2.1  et  encadrés  2.3  à 2.6) 

Dès  le  premier  examen  prénatal,  on  doit  avoir  évalué  les  fac- 
teurs de  risque  : 

■ si  la  grossesse  est  à faibles  risques  (femme  de  18  à 
35  ans,  de  poids  normal,  sans  antécédents,  sans  patho- 
logie avec  une  grossesse  unique  sans  pathologie  infec- 
tieuse), le  suivi  régulier  peut  être  assuré  par  une  sage- 
femme  ou  un  médecin  (généraliste,  gynécologue  médical 
ou  gynécologue- obstétricien)  selon  le  choix  de  la  femme  ; 

■ si  la  grossesse  est  à risque  élevé  (femme  hypertendue, 
diabétique,  porteuse  d'une  pathologie  connue,  ou  une 
grossesse  multiple. . .),  le  suivi  régulier  doit  être  assuré  par 
un  gynécologue-obstétricien. 

Dans  les  cas  intermédiaires,  le  suivi  peut  être  fait  par  le 
médecin  de  famille  ou  la  sage-femme  après  avis  du  gyné- 
cologue-obstétricien ou  du  spécialiste  concerné.  Cette  sur- 
veillance doit  être  tout  spécialement  renforcée  au  cours  du 
3e  trimestre,  période  où  les  pathologies  ont  tendance  à s'ag- 
graver et  à se  décompenser. 


Enfin,  il  n'est  pas  mauvais  de  rappeler  que  la  qualité  des 
examens  prénatals  vaut  tout  autant  que  leur  nombre. 

Conseils  à la  patiente 

Sans  avoir  à se  soumettre  à des  régimes  particuliers  dès  le 
début  de  la  grossesse,  si  ce  n'est  la  suppression  des  boissons 
alcoolisées  et  l'arrêt  ou  la  réduction  du  tabac,  la  femme 
enceinte  devra  suivre  quelques  conseils,  résumés  dans  un 
document,  que  le  généraliste  pourra  éventuellement  faire 
photocopier  sur  ses  propres  ordonnances  et  remettre  à sa 
patiente  à titre  d'aide-mémoire,  après  avoir  expliqué  et  com- 
menté ces  conseils  de  vive  voix.  Il  n'est  pas  évident  que  la 
remise  du  document  soit  toujours  bénéfique,  car  la  femme 
scrupuleuse  s'y  fixera,  mais  celle  qui  en  aura  besoin  en  négli- 
gera les  conseils. 

Le  médecin  pourra  selon  la  patiente,  en  s'inspirant  de 
ces  conseils,  prescrire  lui-même  ce  qui  est  le  plus  utile. 
Les  règles  d'hygiène  alimentaire  concernant  la  préven- 
tion de  la  listériose  seront  ajoutées  (voir  chapitre  6, 
p.  169). 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Fiche  2.1  Quelques  conseils  à suivre  pour  mener  à bien  votre  grossesse. 


Madame, 

Vous  attendez  un  bébé.  Vous  préparez  son  berceau,  une  belle 
layette.  Pensez  aussi  à lui  donner,  en  plus  de  votre  amour,  une 
bonne  santé  en  suivant  les  règles  ci-dessous  pendant  votre 
grossesse. 

Alimentation 

La  prise  totale  de  poids  doit  être  de  l'ordre  de  1 0-12  kg,  soit  en 
moyenne  1 kg  par  mois.  Les  kilos  se  prennent  plus  vite  en  fin 
de  grossesse  qu'au  début.  Vous  devez  donc  manger  pour  un 
seul  en  adoptant  un  régime  riche  en  viandes  grillées  et  en  lait, 
pauvre  en  sucres  et  comportant  des  féculents  (pâtes,  pommes 
de  terre)  [20], 

Ajoutez  quelques  aliments  riches  en  fer  comme  les  épinards, 
supprimez  les  aliments  toxiques  : crustacés,  gibiers,  salaisons. 
Il  faut  supprimer  l'alcool  (vin,  bière,  etc.)  et  le  tabac,  car  l'alcool 
comme  la  nicotine  nuisent  au  développement  de  l'enfant  qui  sera 
de  petit  poids  et  aura  un  retard  de  développement.  Demandez 
à votre  médecin  d'aller  à une  consultation  spécialisée  pour  que 
l'on  vous  aide  à cesser  de  fumer  ou  de  boire  vin  ou  bière.  C'est 
efficace  ! Demandez  aux  proches  de  votre  entourage  de  ne  pas 
fumer  en  votre  présence.  La  fumée  que  vous  respirez  est  nocive 
pour  votre  bébé. 

Si  vous  n'êtes  pas  sûre  d'être  immunisée  contre  la  toxoplasmose, 
mangez  des  viandes  toujours  parfaitement  cuites.  Évitez  le 
mouton.  Lavez  soigneusement  salades,  radis,  légumes  qui 
pourraient  être  souillés  de  terre. 

Les  pâtisseries,  tartes,  gâteaux,  quiches,  chocolat  sont  à éviter 
autant  que  possible.  Si  vous  y tenez,  vous  vous  permettrez  une 
friandise  trois  fois  par  semaine  lors  du  repas  de  midi  ou  du  soir, 
en  supprimant  deux  tranches  de  pain  ou  le  fruit,  jamais  la  viande. 
Buvez  du  lait  stérilisé.  La  meilleure  boisson  est  l'eau;  toutes  les 
eaux  se  valent. 

Il  ne  faut  jamais  sauter  de  repas,  le  fœtus  est  très  sensible  au 
jeûne  et  il  en  souffre.  Vous  répartirez  votre  alimentation  en 
quatre  repas  : 

■ petit  déjeuner  renforcé  : un  bol  de  café  ou  de  thé  au 

lait  + un  morceau  de  sucre  ou  une  cuillerée  de  miel  + une 
tartine  de  pain  complet  avec  du  beurre  et  de  la  confiture,  50 
g de  fromage  blanc  ou  un  œuf  à la  coque  + un  fruit  (pomme 
ou  jus  d'orange); 

■ déjeuner  : 1 00  g de  crudités  (carottes,  salade)  + 1 50  à 200  g 
de  viande  ou  de  poisson  grillés,  ou  en  court-bouillon  avec  une 
noix  de  beurre  : 100  g de  féculents  (pommes  de  terre,  riz, 
pâtes)  ou  mieux  200  g de  légumes  verts;  50  g de  fromage 
blanc,  un  yaourt  ou  un  fruit;  deux  tranches  de  pain  ; 


■ 17  heures  : prenez  un  verre  de  lait  et  un  fruit,  ou  un  morceau 
de  fromage  et  un  fruit; 

■ dîner  : suivez  les  mêmes  indications  que  pour  le  déjeuner. 

Hygiène 

Lavez-vous  les  mains  avant  les  repas;  une  douche  quotidienne 
est  recommandée;  prenez  soin  de  vos  dents,  continuez  à les 
brosser  après  chaque  repas  même  si  les  gencives  sont  plus 
sensibles.  N'hésitez  pas  à consulter  votre  dentiste. 

Activité  - repos 

La  grossesse  n'est  pas  la  période  des  grands  voyages.  Réduisez 
les  déplacements  et  les  voyages  en  voiture,  surtout  dans  ia 
deuxième  moitié  de  la  grossesse.  Évitez  les  fatigues  excessives 
(travaux  pénibles,  déménagement). 

Gardez  une  activité  physique  : marche  à pied  au  grand  air, 
natation,  gymnastique  quotidienne. 

Demandez  aux  sages-femmes  qui  s'occupent  de  la  préparation 
à l'accouchement  de  vous  indiquer  les  exercices  les  plus 
appropriés. 

Couchez-vous  tôt.  Dormez  pour  deux.  Tâchez  de  trouver 
une  heure  de  repos  en  décubitus  latéral  gauche  en  milieu  de 
journée. 

Luttez  contre  la  constipation  par  des  moyens  anodins  (régime 
riche  en  légumes  verts,  pruneaux,  selles  à heure  fixe). 

Les  rapports  sexuels  peuvent  être  poursuivis  normalement, 
sauf  s'il  y a menace  d'accouchement  prématuré  ou  des 
saignements. 

Travail 

Réorganisez  et  limitez  vos  déplacements.  Si  vous  occupez  un 
poste  de  travail  particulièrement  pénible  (charges  lourdes, 
travail  de  nuit)  ou  dangereux  pour  l'enfant  (produits  chimiques, 
rayons  X. . .),  demandez  avis  au  médecin  de  travail  qui  peut  vous 
aider  à changer  de  poste. 

Médicaments  - médecins 

Évitez  toute  prise  médicamenteuse,  même  vendue  sans 
ordonnance,  sans  avis  de  votre  médecin  ou  de  votre  sage- 
femme. 

Consultez  votre  médecin  ou  votre  sage-femme  en  cas  de 
fièvre,  pertes  anormales,  saignements,  contractions  régulières 
et  douloureuses,  brûlures  ou  envie  fréquente  d'uriner,  devant 
toute  éruption  cutanée,  ou  en  cas  d'anomalie  qui  vous 
inquiète. 

Faites  photocopier  ce  texte  et  donnez-le  à vos  patientes. 


Faut-il  supplémenter  le  régime  alimentaire  de  la  femme 
enceinte  ? En  France,  un  régime  équilibré  rend  les  carences 
exceptionnelles.  Les  recommandations  du  Collège  national 
des  gynécologues  et  obstétriciens  français  ont  été  précisées 
en  1997  [15], 

Dans  les  grossesses  normales,  il  est  recommandé  de  pres- 
crire : 

» une  dose  unique  de  100000  UI  de  vitamine  D au  début 
du  7e  mois.  Cette  supplémentation  réduit  de  façon  signi- 


ficative l'incidence  de  l'hypocalcémie  néonatale  [9] 
(recommandation  A)  ; 

■ une  alimentation  riche  en  folates  (légumes  verts,  lait, 
pain,  fruits)  dans  la  période  périconceptionnelle,  voire 
une  supplémentation  de  200  pg/j  et  ceci  dans  un  but  de 
prévention  des  anomalies  du  tube  neural  (recommanda- 
tion A)  [8]  ; 

■ une  alimentation  riche  en  iode  (lait  - 1/2  L/j,  poisson, 
œufs)  et  un  sel  enrichi  en  iode  (recommandation  B). 
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On  dispose  de  données  insuffisantes  pour  recommander 
une  supplémentation  systématique  en  zinc,  cuivre,  polyvita- 
mines  (recommandation  C). 

Il  n'est  pas  recommandé  de  prescrire  une  supplémentation 
systématique  en  protéines,  fer,  calcium,  fluor,  magnésium 
(recommandation  E)  ou  en  vitamine  A (recommandation  D). 
L'emploi  d'un  sel  de  table  fluoré  (voir  la  composition  sur 
le  paquet)  est  suffisant  pour  assurer  un  apport  correct  de 
fluor. 


En  cas  de  pathologie,  on  dispose  de  données  suffisantes 

pour  recommander  : 

■ en  cas  d'antécédents  d'anomalies  de  fermeture  du  tube 
neural  : une  supplémentation  en  folates  de  4 à 5 mg/j  en 
période  périconceptionnelle  en  commençant  un  mois 
avant  la  conception  et  en  poursuivant  jusqu'à  2 mois  de 
grossesse  (recommandation  A).  Cette  prescription  peut 
être  recommandée  aux  femmes  ayant  eu  un  enfant  atteint 
d'une  fente  labiopalatine  (diminution  de  25  à 50  % [19], 
recommandation  A)  ; 


Encadré  2.3  Tabac  et  grossesse 

En  2010  en  France,  17%  des  femmes  fumaient  au  cours  de  la 
grossesse  et  5 % plus  de  1 0 cigarettes  par  jour  [7], 

Pourtant  les  effets  nocifs  du  tabac  au  cours  de  la  grossesse  sont 
bien  établis  : 

■ augmentation  de  30  % des  fausses  couches  spontanées; 

■ augmentation  du  risque  de  grossesse  extra-utérine  (x1,5  à 
2,6)  avec  relation  effet-dose; 

■ augmentation  de  20  % des  hématomes  rétroplacentaires 
d'autant  plus  sévères  que  le  tabagisme  est  important; 

■ augmentation  des  placentas  praevia  (x  1 ,9)  ; 

* augmentation  du  taux  d'accouchements  prématurés  de  40  % ; 

* réduction  du  poids  de  l'enfant  à la  naissance  de  300  g environ 
dose-dépendant; 

* augmentation  du  risque  de  fentes  labiopalatines  (x2)  dose- 
dépendant; 

■ augmentation  du  risque  de  mort  subite  du  nouveau-né 
(x  2,1); 

* augmentation  du  risque  de  cancer  chez  l'enfant; 

■ altération  du  développement  intellectuel. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  faut  sensibiliser  les  femmes  enceintes 
aux  risques  du  tabagisme  et  à la  nécessité  d'un  sevrage. 
Certains  services  de  gynécologie-obstétrique  ont  organisé 
des  consultations  antitabac.  Une  aide  psychologique  et  une 
substitution  nicotinique  par  timbres  peuvent  être  prescrites. 

En  pratique,  le  praticien  doit  : 

■ donner  l'information  minimale  pour  sensibiliser  la  femme  aux 
méfaits  du  tabac  et  lui  remettre  des  documents  explicitant  les 
modalités  du  sevrage; 


■ doser  le  monoxyde  de  carbone  à la  consultation  pour 
l'encourager  à participer  à un  programme  de  sevrage  en 
impliquant  si  possible  le  conjoint; 

■ prescrire  à la  patiente  un  substitut  nicotinique  (gomme  à 
marcher  pendant  20  à 30  minutes,  comprimés  sublinguaux, 
patch  à laisser  24  h); 

■ adapter  la  posologie  en  fonction  de  la  clinique  : 

■ le  surdosage  se  traduit  par  une  bouche  pâteuse,  de  la 
diarrhée,  des  palpitations,  l'insomnie, 

■ le  sous-dosage  se  traduit  par  des  pulsions  à fumer,  une 
agressivité,  une  irritabilité. 

Le  dosage  de  la  cotinine  urinaire  peut  être  utilisé  en  comparant  le 
taux  avant  l'arrêt  du  tabac  à celui  obtenu  sous  substitut.  Le  taux 
de  substitution  doit  être  de  75  % environ. 

Les  doses  seront  diminuées  en  6 à 12  semaines. 

Pendant  l'allaitement,  les  recommandations  sont  à peu  près 
identiques.  Cependant,  il  est  plutôt  recommandé  d'éviter  les 
systèmes  transdermiques  et  d'utiliser  les  gommes  après  la  tétée 
afin  d'éviter  une  concentration  élevée  de  nicotine  dans  le  lait 
maternel. 

Bibliographie  : 
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Encadré  2.4  La  femme  enceinte  et  la  ceinture  de  sécurité 


La  grossesse  n'est  pas  une  contre-indication  au  port  de  la  ceinture. 
Toutes  les  grandes  études  sur  les  accidents  sont  d'accord.  Le  port 
de  la  ceinture  de  sécurité  «trois  points»  doit  être  recommandé 
aux  femmes  enceintes  quel  que  soit  l'âge  de  la  grossesse  car  7 % 
d'entre  elles  auront  un  accident  de  voiture  qui  peut  aboutir  dans 
3 % des  cas  à la  mort  foetale  [14]. 

La  ceinture  diminue  le  nombre  de  décès  de  la  mère  par 
traumatismes  crâniens  graves. 

Elle  diminue  le  nombre  de  fractures  du  bassin,  sources  de 
difficultés  lors  de  l'accouchement. 

Elle  évite  l'éjection  hors  du  véhicule,  protégeant  tout  autant  la 
mère  que  le  fœtus. 

Elle  n'est  pas  cause  par  elle-même  de  mort  fœtale. 


Précautions  à prendre  : 

■ la  ceinture  ne  doit  pas  passer  sur  le  ventre,  mais  sur  la  racine 
des  cuisses; 

■ il  faut  reculer  le  siège  au  maximum  de  façon  à verticaliser  les 
sangles.  En  cas  de  choc,  la  ceinture  n'appuie  pas  sur  l'utérus, 
mais  sur  le  bassin,  sans  passer  au-dessus  des  crêtes  iliaques; 

■ il  faut  que  la  ceinture  soit  tendue  en  permanence,  ce  qui  est 
facile  dans  les  modèles  à enrouleur; 

■ si  la  femme  enceinte  est  assise  à l'arrière,  il  est  également  obligatoire 
qu'elle  mette  sa  ceinture  de  sécurité  pour  éviter  l'éjection. 

Bibliographie  : 

Pearlman  M,  Philipps  M.  Safety  belt  use  during  pregnancy.  Obstet 

Gynecol  1996;  88  : 1026-9. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Encadré  2.5  La  femme  enceinte  et  les  voyages 


La  grossesse  n'est  pas  une  bonne  période  pour  les  grands 
voyages  ! 

Il  faut  déconseiller  les  voyages  en  cas  de  grossesses  multiples 
ou  pathologiques,  mais  aussi  d'antécédents  de  fausses  couches 
tardives,  d'accouchements  prématurés,  d'hypertension,  de  diabète, 
d'hémorragie  gravidique,  d'antécédent  thrombo-embolique.  De 
même,  il  faut  déconseiller  à la  femme  enceinte  de  se  rendre  dans 
un  pays  sans  infrastructure  obstétricale,  en  montagne  au-dessus 
de  3000  m,  dans  les  zones  impaludées  à Plasmodium  falclparum 
résistant  à la  chloroquine  ou  nécessitant  une  vaccination  à virus 
vivant  (fièvre  jaune). 

Pour  le  voyage,  on  lui  conseillera  d'être  accompagnée,  d'emporter 
le  double  de  son  dossier  médical,  une  trousse  avec  thermomètre, 
paracétamol,  bandelettes  urinaires,  éventuellement  appareil  à 
tension  artérielle,  agent  répulsif. 

■ L'avion  est  le  moyen  de  transport  le  plus  recommandable 
pour  les  trajets  de  courte  durée  jusqu'au  7e  mois  (32  SA).  Les 
compagnies  aériennes  acceptent  les  femmes  enceintes  jusqu'à 
la  fin  du  8e  mois  avec  un  certificat  médical  indiquant  que 
l'accouchement  est  prévu  dans  plus  de  4 semaines.  Ce  certificat 
doit  être  rédigé  dans  les  deux  jours  qui  précèdent  le  départ. 
Le  voyage  aérien  est  déconseillé  aux  femmes  enceintes  dans 
le  dernier  mois  de  la  grossesse  ainsi  que  dans  les  7 jours  qui 


suivent  la  naissance.  En  avion,  la  femme  enceinte  doit  appliquer 
la  ceinture  le  plus  bas  possible  sur  le  pubis  et  les  hanches.  Si  le 
voyage  dure  plus  de  3 heures,  il  faut  recommander  à la  femme 
enceinte  de  boire  beaucoup,  de  se  lever  et  de  marcher  toutes 
les  deux  heures  pour  prévenir  les  phlébites. 

■ Le  train  dans  les  pays  industrialisés  permet  de  longs  déplacements 
soit  diurnes  (wagons  non-fumeurs),  soit  nocturnes  (wagons 
couchettes)  sans  risques  obstétricaux.  Il  est  déconseillé  dans  les 
pays  pauvres. 

■ L'automobile  peut  être  préférée  au  train  sur  les  longs  trajets 
autoroutiers  si  l'on  dispose  d'un  véhicule  confortable,  climatisé, 
équipé  de  sièges  inclinables  et  à condition  de  respecter  une 
pause  déambulatoire  toutes  les  deux  heures.  La  grossesse  ne 
dispense  pas  du  port  de  la  ceinture  de  sécurité.  Le  transport 
automobile  est  à déconseiller  outre-mer. 

Il  ne  faut  pas  oublier  les  précautions  à prendre  contre  les  maladies 
infectieuses  ou  parasitaires  ainsi  que  les  vaccinations  en  fonction 
du  pays  (voir  chapitres  6,  12  et  14). 

Bibliographie  : 

Charles  G,  Plotton  N,  Buisson  Y.  La  femme  enceinte  et  les 
voyages.  Références  en  Gynécologie  Obstétrique  1995;  3 : 
89-93. 


Encadré  2.6  La  femme  enceinte  et  le  sport 

La  pratique  de  certains  sports  est  possible  pendant  les  six  premiers 
mois  d'une  grossesse  normale  [1,  2], 

Il  s'agit  de  la  marche,  la  natation,  la  gymnastique,  le  vélo  sur 
route.  Cependant,  l'activité  doit  rester  modérée  en  dessous  des 
capacités  habituelles.  Il  faut  recommander  à la  femme  de  boire 
beaucoup,  de  lutter  contre  l'hyperthermie,  de  contrôler  son  pouls 
dont  la  fréquence  doit  rester  à 70  % de  la  fréquence  maximale 
enregistrée  en  dehors  de  la  grossesse. 

Enfin,  il  faut  renoncer  aux  compétitions  et  ne  pas  faire  de  sport 
en  altitude  supérieure  à 2000  m. 

Les  sports  interdits  sont  : le  jogging,  le  tennis,  le  VÎT, 
l'équitation,  l'escrime,  l'athlétisme  (saut,  perche...),  le  ski 
nautique,  la  planche  à voile,  le  canoë-kayak,  le  plongeon,  le  ski 
de  piste,  les  sports  collectifs  (basket-ball,  hand-ball,  volley-ball, 
hockey,  football...),  les  sports  de  combat.  Dans  tous  ces  sports, 
on  redoute  l'accouchement  prématuré.  La  plongée  sous-marine 
est  contre-indiquée  car  on  redoute  des  embolies  gazeuses 
chez  le  fœtus.  Cependant,  si  l'on  découvre  la  grossesse  chez 
une  femme  qui  a fait  de  la  plongée  en  respectant  les  règles 
de  sécurité,  il  n'y  a pas  lieu  de  proposer  une  interruption  de 
grossesse  [3], 


■ en  cas  d'anémie  ferriprive  (numération  de  grossesse 
pratiquée  au  3e  mois  de  grossesse)  : une  supplémen- 
tation par  30  à 60  mg  de  fer/j  jusqu'à  correction  de 
l'anémie  (recommandation  A).  Cette  prescription 
peut  être  faite  en  cas  de  grossesse  multiple  et  chez  la 
multipare.  Étant  donné  que  la  prévalence  des  anémies 


L'activité  sportive  doit  être  interdite  en  cas  de  : 

■ menace  de  fausse  couche; 

■ menace  d'accouchement  prématuré; 

■ hypertension; 

■ retard  de  croissance  intra-utérin; 

■ diabète  mal  équilibré; 

■ algies  abdominopelviennes; 

■ hémorragies  ou  rupture  prématurée  des  membranes  évidem- 
ment. 

Il  faut  donc  conseiller  à la  femme  enceinte  une  activité  physique 
modérée,  la  marche  quotidienne  et  la  natation  étant  à recommander. 
De  manière  générale,  les  exercices  physiques  faisant  courir  un 
risque  de  traumatisme  abdominal  doivent  être  évités. 

Références  : 

[1]  ACOG  technical  bulletin,  number  189.  Int  J Gynecol  Obstet 
1994;  45  : 65-70. 

[2]  Fierobe  TH,  Pons  JC,  Edouard  D.  Sport  et  grossesse.  7 Gynecol 
Obstet  Biol  Reprod  1 990  ; 1 9 : 375-81 . 

[3]  Morales  M,  Dumps  P,  Extermann  P.  Grossesse  et  plongée  : 
quelles  précautions?  7 Gynecol  Obstet  Biol  Reprod  1999;  28  : 
118-23. 


microcytaires  est  de  10  à 40%  chez  la  femme  enceinte, 
une  supplémentation  de  25  à 30  mg/j  peut  être  conseil- 
lée pendant  les  six  derniers  mois  à toutes  les  femmes 
enceintes,  sous  forme  de  lait  enrichi  par  exemple  [21]. 
Cependant,  bien  que  l'administration  d'un  supplément 
en  fer  puisse  améliorer  les  paramètres  hématologiques 
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de  la  mère,  des  essais  cliniques  comparatifs  (Np  1 et  2) 
n'ont  pas  démontré  d'amélioration  des  critères  héma- 
tologiques  sur  les  résultats  cliniques  pour  la  mère  ou  le 
nouveau-né; 

■ en  cas  d'anémie  par  carence  en  folates,  plus  fréquente 
chez  les  femmes  fumeuses,  alcooliques  ou  présentant  des 
carences  alimentaires,  une  supplémentation  comportant 

I mg/j  doit  être  prescrite  jusqu'à  correction  de  l'anémie 
(recommandation  A)  ; 

■ dans  des  situations  à risque  de  carence  en  iode  (régions 
françaises  du  goitre  endémique  et  personnes  émigrées 
de  l'Afrique  subsaharienne  et  du  Mali),  une  supplémen- 
tation de  100  à 150  pg  d'iode  par  jour  est  souhaitable 
(recommandation  B)  ; 

■ la  prescription  d'acide  folique  est  nécessaire  également 
chez  les  femmes  enceintes  atteintes  de  malabsorption 
ou  d'anémie  hémolytique  chronique,  ainsi  que  lors  des 
grossesses  gémellaires  ou  chez  les  femmes  présentant  des 
conditions  de  malnutrition  évidentes  ; 

■ en  cas  d'utilisation  de  certains  anticonvulsivants  (carba- 
mazépine,  phénitoïne,  phénobarbital)  et  d'antitubercu- 
leux, une  supplémentation  en  vitamine  Kl  de  10  mg/j 
per  os  est  souhaitable  dans  les  15  jours  précédant  l'accou- 
chement pour  diminuer  le  risque  de  maladie  hémorra- 
gique du  nouveau-né  (recommandation  B)  ; 

• chez  la  femme  épileptique,  il  est  recommandé  de  pour- 
suivre le  traitement  anticonvulsivant  et  d'apporter  de 
l'acide  folique  (0,40  à 4 mg/j  dans  le  mois  qui  précède  la 
conception  puis  durant  le  1er  trimestre  de  la  grossesse)  et 
d'entreprendre  le  diagnostic  anténatal  approprié  (recom- 
mandation A)  ; 

■ par  contre,  il  n'y  a pas  lieu  de  prescrire  une  supplémen- 
tation en  magnésium  en  cas  de  crampes,  en  vitamine  B9 
en  cas  d'antécédent  de  fente  labiopalatine,  en  calcium 
pour  prévenir  les  hypertensions  gravidiques  (recom- 
mandation C). 

Déclaration  de  grossesse 

Celle-ci  sera  effectuée  sur  les  feuillets  du  fascicule  Vous 

attendez  un  enfant  destinés  à la  caisse  d'allocations  fami- 
liales (volet  bleu)  et  à la  caisse  de  Sécurité  sociale  (volet 

rose)  (figure  2.6). 

II  y sera  précisé  : 

■ la  date  de  déclaration  ; 

■ la  date  présumée  du  début  de  la  grossesse  à partir  de 
laquelle  sera  calculée  la  date  des  examens  prénatals  ulté- 
rieurs et  du  congé  prénatal  ; 

■ les  examens  de  laboratoire  à caractère  obligatoire  et 
leur  date  de  réalisation  (4e  volet  bleu)  à n'envoyer 
qu'après  validation  au  laboratoire  où  les  examens  ont 
été  réalisés. 

À cette  occasion,  il  est  bon  de  préciser  à la  patiente  : 

■ la  date  limite  d'entrée  en  travail,  quelle  ne  doit  pas  dépas- 
ser sans  consulter  ; 

■ la  date  d'entrée  en  vigueur  des  congés  prénatals  : 
6 semaines  avant  la  date  présumée  d'accouchement 
pour  une  grossesse  unique,  8 semaines  ou  plus  pour  un 
troisième  enfant,  la  possibilité  de  bénéficier  de  15  jours 
supplémentaires  de  congés  prénatals  en  cas  d'indication 
médicale  (voir  plus  loin  tableau  2.7). 


Examens  paracliniques  indispensables 
à la  déclaration  de  grossesse 

Examens  obligatoires 
Groupage  sanguin  et  Rhésus 

Il  doit  être  réalisé  avec,  dans  toute  la  mesure  du  possible,  la 
recherche  des  sous-groupes. 

Coombs  indirect  et  recherche  d'agglutinines 
irrégulières 

Ils  doivent  être  systématiques  : 

■ aux  3e,  6e,  8e  et  9e  mois,  pour  toute  patiente  Rhésus  néga- 
tif; 

■ en  début  de  grossesse,  chez  toute  femme  Rhésus  positif, 
surtout  si  elle  est  susceptible  d'être  immunisée  contre  les 
facteurs  «C»,  «E»  ou  Kell  (notion  de  grossesses  précé- 
dentes et  de  transfusion). 

Sérologie  de  la  syphilis  (VDRL-TPHA) 

Elle  doit  être  vérifiée  de  principe.  Toute  positivité  fera 
mener  une  enquête  sur  les  traitements  antérieurs  éventuels 
et  sur  le(s)  partenaire(s)  pour  juger  d'un  nouveau  traitement 
au  cours  de  la  grossesse. 

Rubéole  et  toxoplasmose 

Les  sérodiagnostics  seront  demandés  dès  le  premier  examen 
prénatal,  sauf  en  cas  de  certitude  sur  leur  positivité  anté- 
rieure. 

S'ils  sont  réalisés  tôt  dans  la  grossesse,  l'interprétation  des 
résultats  en  est  grandement  facilitée  : 

» positifs  et  répétés  à 3 semaines  d'écart,  la  stabilité  des 
taux  (à  condition  d'avoir  recours  au  même  laboratoire) 
permet  d'affirmer  le  caractère  ancien  de  l'infection  ; 

■ négatifs  à la  déclaration,  ils  seront  contrôlés  pour  écarter 
toute  séroconversion  ultérieure  ; 

■ en  ce  qui  concerne  la  sérologie  de  toxoplasmose  si  pos- 
sible tous  les  mois  ; 

■ en  cas  de  risque  de  contage  ou  de  signes  cliniques  évoca- 
teurs de  la  maladie,  pour  l'une  ou  l'autre  infection. 

Les  résultats  doivent  être  connus  du  médecin  dès  que 
possible  et  non  par  l'intermédiaire  de  la  patiente  à la  consul- 
tation suivante. 

Examens  d'urine 

La  glycosurie  et  la  recherche  de  protéinurie  seront  égale- 
ment effectuées  systématiquement  à chaque  consultation 
et  interprétées  avec  discernement,  pour  ne  pas  s'alarmer 
abusivement  devant  une  positivité  parfois  non  patholo- 
gique (abaissement  du  seuil  rénal  du  glucose,  leucorrhées 
abondantes).  La  valeur  prédictive  négative  des  bandelettes 
urinaires,  associant  leucocytes  et  nitrites  atteignant  99  %, 
permet  de  les  recommander  pour  le  dépistage  systématique 
mensuel  de  la  bactériurie  asymptomatique  pendant  la  gros- 
sesse sous  réserve  du  respect  des  conditions  d'utilisation.  La 
présence  à la  bandelette  d'une  protéinurie,  et/ou  d'une  nitri- 
turie,  et/ou  d'une  leucocyturie,  et/ou  d'une  hématurie  sera 
contrôlée  par  un  examen  cytobactériologique  des  urines 
(RMO  1996). 
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Premier  examen  médical  prénatal 

(à  adresser  à l’organisme  chargé  des  prestations  familiales) 


n°  10112*04 


Madame 


Monsieur 


Votre  nom 

Nom  d’époux(se) 
si  vous  le  portez 

Votre  prénom 

Votre  lieu  de  naissance 

Votre  date  de  naissance 

Votre  adresse 


Ce  daeument  est  mis  en 
ligne  pour  consultation 
uniquement . 

Pour  votre  démarche,  un 
formulaire  original  sera 
utilisé 


Adresse,  si  elle  est  différente 


Votre  profession 


Code  postal 


Code  postal  I i i i i I 


□ Agricole  □ Non  agricole 


□ Agricole  □ Non  agricole 


Vous  êtes  : 


□ Salariée  □ Non  salariée  □ Salarié  □ Non  salarié 

□ Sans  activité  professionnelle  □ Sans  activité  professionnelle 

□ Autre,  précisez  : □ Autre,  précisez  : 


Recevez-vous  des  prestations  familiales  ?. 
Sous  quel  numéro  d’allocataire  ? 


OUI  | NON 


Madame,  êtes-vous  assurée  sociale  ? I I QUI  1 

Si  OUI  indiquez  votre  numéro  d’immatriculation I 

Si  NON  à quel(le)  assuré(e)  êtes-vous  rattaché(e)  ? 

Son  nom  et  son  prénom  

Indiquez  son  numéro  d’immatriculation I 

Madame,  voulez-vous  Nombre  d’enfants  à charge  I 1 Nombre  de  grossesses  antérieures 

préciser  ? (réponse  facultative)  Temps  de  transport  quotidien  (domicile,  travail  et  retour) 


I NON 


La  loi  rend  passible  d’amende  et/ou  d’emprisonnement  quiconque  se  rend  coupable  de  fraudes  ou  de  fausses 
déclarations  (Art.  L.  377-1  du  Code  de  la  Sécurité  sociale.  Art.  L.  441-1  du  Code  pénal). 

Signature  Je  soussigné(e)  certifie  exacts  les  renseignements  fournis  ci-dessus 

Le  20 Signature(s)  : 


La  loi  N°  78-17  du  6 janvier  1978  modifiée  relative  à l’informatique  aux  fichiers  et  aux  libertés  s’applique  aux  réponses  faites  à ce  formulaire. 
Elle  garantit  un  droit  d’accès  et  de  rectification  pour  les  données  vous  concernant  auprès  du  directeur  de  votre  Caisse  d’allocations  familiales. 


Attestation  du  médecin 
ou  de  la  sage-femme 

Cachet 


• Je  soussigné(e),  certifie  que  Madame 

a subi  le l’examen  médical  général  et  obstétrical. 

• J’atteste  également  que  les  examens  obligatoires  prévus  par  la  réglementation  ont  été  prescrits. 

DATE  PRESUMEE  Signature  du  médecin  ou  de  la  sage-femme  : 

DU  DEBUT  I I 

DE  LA  GROSSESSE 


Figure  2.6  Volet  n°  1 de  déclaration  de  grossesse  destiné  à la  caisse  d'allocations  familiales. 
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Encadré  2.7  Autoquestionnaire  pour  la  prescription  de  la  sérologie  VIH  - ne  répondre 
qu'à  la  fin  du  questionnaire 


1 . Êtes-vous  originaire  de  : 

■ Haïti? 

■ Guyane? 

■ Afrique  centrale? 

■ Afrique  de  l'Ouest? 

2.  Si  vous  avez  voyagé  dans  ces  pays,  y avez-vous  été  transfusée, 
vaccinée  ou  y avez-vous  reçu  un  traitement? 

3.  Votre  mari  ou  concubin  est-il  originaire  de  l'un  de  ces  pays? 

4.  Est-il  traité  pour  hémophilie? 

5.  Avez-vous  reçu  une  transfusion  de  sang  depuis  1 980  au  cours 
d'un  accouchement,  d'un  accident,  d'une  césarienne  ou  d'une 
autre  intervention  ? 

6.  Vous  est-il  arrivé  de  vous  injecter  de  la  drogue  par  voie 
intraveineuse? 


7.  Avez-vous  eu  plusieurs  partenaires  sexuels? 

8.  Avez-vous  sur  l'un  d'entre  eux  des  doutes  en  matière  de 
sida  ? 

9.  Votre  mari  ou  concubin  a-t-il  eu  de  nombreuses  partenaires 
sexuelles? 

10.  Votre  mari  ou  concubin  a-t-il  utilisé  la  drogue  par  voie 
intraveineuse? 

1 1 . Êtes-vous,  du  fait  de  votre  profession,  très  exposée  au  sida  ? 

Conclusions  - réponses 

Êtes-vous  concernée  par  l'un  de  ces  facteurs  de  risque? 

répondre  par  Oui  ou  Non 

Ayant  des  doutes,  je  désire  que  soit  fait  le  dépistage  : 
répondre  par  Oui  ou  Non 


Examens  obligatoirement  proposés 
Sérologie  VIH 

La  sérologie  VIH  (virus  de  l'immunodéficience  humaine) 
n'est  pas  obligatoire.  Elle  doit  cependant  être  obligatoire- 
ment proposée,  ceci  d'autant  plus  qu'en  cas  de  sérolo- 
gie positive,  la  trithérapie  et  la  césarienne  permettent  de 
réduire  des  deux  tiers  la  transmission  maternofœtale  du 
VIH  qui  passe  de  25  % à moins  de  2 %.  On  peut  s'aider  pour 
sa  prescription  de  la  recherche  de  facteurs  de  risque  : pays 
d'origine  à forte  endémie,  transfusion  non  contrôlée,  toxi- 
comanie, partenaire  VIH+.  On  utilisera  un  autoquestion- 
naire (encadré  2.7). 

Échographie 

Son  caractère  systématique  pour  faire  le  diagnostic  de  gros- 
sesse est  discutable.  Son  intérêt  entre  10  et  15  semaines 
relève  d'un  doute  sur  le  siège  intra-  ou  extra-utérin  de  la 
grossesse,  son  caractère  évolutif,  ou  le  terme  (désaccord 
entre  la  clinique  et  l'interrogatoire).  À 12  semaines,  elle  est 
indispensable  pour  écarter  une  grosse  malformation  type 
anencéphalie  et  vérifier  l'absence  d'une  clarté  nucale  anor- 
male. Lorsque  celle-ci  dépasse  3 mm,  la  recherche  d'anoma- 
lies du  caryotype  par  amniocentèse  sera  proposée  ainsi  que 
la  recherche  ultérieure  d'anomalies  morphologiques.  Enfin, 
l'échographie  permet  à ce  terme  de  dépister  une  grossesse 
gémellaire  et  de  préciser  sa  chorionicité  : mono-  ou  bicho- 
riale. 

Dépistage  combiné  du  1er  trimestre  des  anomalies 
chromosomiques  fœtales 

Il  associe  la  mesure  de  la  clarté  nucale  (échographie  réali- 
sée entre  11-13  SA  et  6 jours)  et  le  dosage  des  marqueurs 
sériques  (PAPP-A  et  P-HCG  libre)  dosé  entre  14  et  18  SA. 
Cette  méthode  combinée  est  recommandée  par  la  HAS 
après  information  du  couple  de  l'intérêt  de  ces  examens 
mais  aussi  de  leurs  limites. 

La  loi  de  bioéthique  de  2011  précise  que  « toute  femme 
enceinte  reçoit,  lors  d'une  consultation  médicale,  une  informa- 
tion loyale,  claire  et  adaptée  à sa  situation  sur  la  possibilité  de 
recourir,  à sa  demande,  à des  examens  de  biologie  médicale  et 


d'imagerie  permettant  d'évaluer  le  risque  que  l'embryon  ou  le 
fœtus  présente  une  affection  susceptible  de  modifier  le  dérou- 
lement ou  le  suivi  de  sa  grossesse  ».  Ce  dépistage  n'est  donc 
pas  obligatoire  et  peut  être  refusé.  Un  document  d'informa- 
tion sur  ce  dépistage,  traduit  en  plusieurs  langues,  est  télé- 
chargeable sur  le  site  Internet  du  CNGOF1  pour  être  remis 
aux  couples  (voir  chapitre  4,  p.  96). 

Examens  prescrits  selon  les  circonstances 
Examen  cytobactériologique  des  urines 

Il  est  prescrit  chaque  fois  qu'est  retrouvée  la  notion  de  pyélo- 
néphrites, de  cystites  ou  lithiases,  ou  de  nitrites.  Fait  propre- 
ment, sans  sondage,  il  tire  sa  valeur  : 

■ d'une  pyurie  ou  d'une  leucocyturie  supérieure  à 50/mm3  ; 

• d'une  numération  de  germes  égale  ou  supérieure  à 
105  bactéries/mL. 

Prélèvement  cervicovaginal 

Il  doit  être  réalisé  en  cas  de  : 

■ signes  cliniques  de  vulvovaginite  : prurit,  brûlures,  leu- 
corrhées ; 

■ signes  d'infections  urinaires  ou  simple  leucocyturie  ; 

■ IST  ou  notion  de  partenaires  multiples  ; 

■ infection  urogénitale  chez  le  partenaire  ; 

■ antécédent  d'accouchement  prématuré  [1], 

Sérologie  de  l'hépatite  B 

La  recherche  de  l'anticorps  anti-HBc  permet  à elle  seule,  et 
ceci  à un  moindre  coût  et  avec  une  réponse  rapide  du  labo- 
ratoire, d'effectuer  un  dépistage  correct  chez  : 

■ les  patientes  ayant  des  antécédents  d'ictère  ou  d'hépatite 
non  étiquetée  ; 

• les  populations  à risque  : 

■ professions  de  santé, 

■ toxicomanes, 

■ migrants  d'Afrique  et  d'Asie, 

■ sujets  contacts. 


www.cngof.asso.fr/D_TELE/120924_DEPLIANT 

TRISOMIE_21.pdf 
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Elle  est  obligatoire  pour  toutes  les  femmes  enceintes  au 
6e  mois,  mais  les  RMO  de  1996  proposent  de  la  réaliser  dès  le 
1er  trimestre  pour  permettre  l'enquête  familiale  et  éventuel- 
lement envisager  une  vaccination  chez  la  femme  enceinte 
non  immunisée  et  à risque. 

La  sérologie  sera  complétée  par  les  autres  éléments  (HBs 
et  HBe)  si  la  recherche  d'anticorps  anti-HBc  est  positive. 

Dans  le  groupe  des  patientes  à risque  non  immunisées, 
la  vaccination  par  l'HEVAC,  qui  n'est  pas  contre-indiquée 
pendant  la  grossesse,  s'impose.  En  pratique,  il  s'agit  le  plus 
souvent  des  professions  de  santé. 

Sérologie  de  l'hépatite  C 

Il  est  souhaitable  de  proposer  le  dépistage  de  VHC  aux 
femmes  à risque  : toxicomanes,  prostituées,  femmes  VIH  posi- 
tif, femmes  dont  le  partenaire  est  porteur.  Si  la  sérologie  est 
négative  et  le  partenaire  VHC  positif,  il  faut  conseiller  l'usage 
de  préservatifs  pendant  la  grossesse  (voir  chapitre  6,  p.  140). 

Numération-formule  sanguine 

Elle  sera  faite  chez  une  femme  pâle,  fatiguée,  grande  multi- 
pare, avec  grossesse  multiple,  avec  hémoglobine  (Hb),  héma- 
tocrite (Ht),  fer  sérique.  Elle  est  obligatoire  pour  toutes  les 
femmes  enceintes  au  6e  mois,  cependant  les  RMO  de  1996 
indiquent  qu'un  hémogramme  et  un  dosage  de  la  ferritine 
sérique  devraient  être  pratiqués  au  cours  du  1er  trimestre 
de  chaque  grossesse.  Ces  examens  visent  à dépister  les  cas 
d'anémie  microcytaire  ou  de  déplétion  martiale  isolée  afin 
de  débuter  précocement  un  traitement  curatif  en  cas  d'ané- 
mie. 

Le  diagnostic  du  groupe  Rhésus  de  l'enfant 

Lorsque  la  femme  est  Rhésus  D moins  et  que  le  père  est 
Rhésus  positif  hétérozygote  on  peut  rechercher  dans  le  sang 
maternel  des  hématies  fœtales  et  établir  le  groupe  Rhésus  de 
l'enfant.  Si  celui-ci  est  négatif,  il  n'y  a plus  besoin  de  surveil- 
ler les  agglutinines  irrégulières  ou  de  faire  la  séroprévention. 

Radiographie  pulmonaire 

Elle  ne  se  conçoit  que  chez  une  femme  aux  antécédents  de 
pathologie  personnels  ou  familiaux  ou  porteuse  de  séquelles 
d'ordre  ventilatoire  : tuberculose,  sarcoïdose  (BBS),  dilata- 
tion des  bronches  (DDB),  scolioses  sévères...  Elle  se  ferait 
alors  plus  volontiers  au  6e  mois,  en  protégeant  l'abdomen 
maternel. 

Frottis  vaginal 

Un  frottis  vaginal  de  dépistage  doit  être  effectué  chez  les 
femmes  non  suivies  habituellement,  ou  à risque. 

Examens  à ne  pas  faire 
Sérologie  CMV 

La  sérologie  du  CMV  (cytomégalovirus),  bien  que  40  % des 
femmes  enceintes  soient  séronégatives,  n'est  pas  conseillée, 
les  critères  OMS  n'étant  pas  tous  remplis  : absence  de  traite- 
ment, données  épidémiologiques  incomplètes  (infection 
secondaire,  séquelles  sensorielles  tardives),  performance  des 


tests  sérologiques  variable,  difficulté  d'établir  le  pronostic, 
prise  en  charge  non  consensuelle,  conséquences  négatives 
du  dépistage  (anxiété,  fausses  couches  iatrogènes  liées  à 
l'amniocentèse,  IMG)  prédominant  sur  les  risques  de  déficit 
ou  de  séquelle  grave. 

Pour  ces  mêmes  raisons,  un  dépistage  en  préconception- 
nel ou  ciblé  sur  la  population  à risque  ne  semble  pas  perti- 
nent (dimension  large  de  la  population,  incertitudes  sur  les 
infections  secondaires). 

Dans  tous  les  cas,  l'information  concernant  des  mesures 
d'hygiène  universelles  doit  être  donnée  aux  femmes 
enceintes.  Si  un  dépistage  sérologique  a été  réalisé,  un 
diagnostic  de  séroconversion  doit  conduire  à une  prise 
en  charge  spécialisée  par  un  centre  pluridisciplinaire  de 
diagnostic  prénatal  [2].  Ce  dépistage  n'est  pratiqué  dans 
aucun  pays  d'Europe. 

Sérologie  du  Parvovirus 

La  sérologie  du  Parvovirus  B 19,  agent  du  mégalérythème 
épidémique  ou  5e  maladie,  n'est  pas  à faire  car  si  50%  des 
femmes  sont  non  immunisées,  seules  1 à 2 % feront  une 
séroconversion  pendant  la  grossesse  avec  un  risque  de 
transmission  fœtale  de  20  à 30  %.  Ce  virus  peut  entraîner 
un  avortement,  une  mort  fœtale  après  20  semaines,  une 
anémie  mais  pas  de  handicap  ou  de  retard  mental.  Un 
dépistage  de  masse  n'est  pas  recommandé  (CNGOF).  Une 
recherche  sérologique  est  néanmoins  rapidement  et  systé- 
matiquement demandée  en  cas  de  manifestations  cliniques 
évocatrices  (éruption,  arthralgies)  ou  de  contage  afin  de 
déterminer  si  la  patiente  est  immunisée.  Cette  sérologie  doit 
être  refaite  dans  un  délai  de  3 semaines  en  sachant  que  les 
IgM  apparaissent  au  plus  tôt  13  à 15  jours  après  le  contage 
(voir  chapitre  6). 

Le  carnet  de  santé  de  maternité 

À l'issue  du  premier  examen  prénatal,  un  carnet  de  santé 
de  grossesse  sera  donné  par  le  médecin  ou  la  sage-femme 
(arrêté  de  novembre  1992).  Une  nouvelle  version  a été 
proposée  en  2006.  Il  doit  être  demandé  aux  services  de 
la  protection  maternelle  et  infantile  du  département.  Ce 
document  doit  être  rempli  par  le  médecin  traitant,  le  gyné- 
cologue-obstétricien ou  la  sage-femme.  Il  a pour  objet  de 
servir  de  liaison  entre  les  différents  praticiens  qui  sont 
amenés  à suivre  la  grossesse.  Il  faut  conseiller  à la  femme 
de  l'avoir  toujours  avec  elle  et  bien  sûr  pour  les  visites  ou  si 
elle  se  déplace  (en  vacances  par  exemple).  Ce  carnet  a aussi 
pour  but  d'informer  la  femme  sur  la  grossesse,  ses  droits, 
ses  devoirs  et  les  différentes  aides  sociales. 

À la  fin  de  ce  premier  examen  prénatal,  il  faut  : 

■ informer  la  femme  sur  les  modalités  de  suivi  de  sa  grossesse  ; 

■ adresser  la  patiente  à un  spécialiste  : 

• dans  le  cas  de  pathologies  maternelles  sévères  (dia- 
bète, hypertension)  ou  exceptionnelles  reconnues  à ce 
stade, 

« pour  arrêter  ou  modifier  une  prise  médicamenteuse 
potentiellement  toxique  pour  le  fœtus  : antivitamine 
K,  anti-épileptiques,  médicaments  psychiatriques  ; 

■ prescrire  de  l'acide  folique  (4  mg/j)  pendant  les  trois  pre- 
miers mois  pour  prévenir  les  anomalies  du  tube  neural. 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 


35 


L'ouverture  du  dossier  médical  partagé 

Le  médecin  ou  la  sage-femme  peuvent,  à l'occasion  de  la  gros- 
sesse, proposer  à la  femme  l'ouverture  d'un  dossier  informatisé 
dit  dossier  médical  partagé  (DMP). 

Il  contient  les  informations  personnelles  de  santé  nécessaires  au 
suivi  de  la  patiente  : antécédents  médicaux,  chirurgicaux,  obsté- 
tricaux; comptes  rendus  hospitaliers  et  de  radiologie,  analyses 
de  laboratoire  (groupe  sanguin,  sérologies...),  données  vacci- 
nales. Avec  l'accord  de  la  femme,  les  professionnels  de  santé  qui 
la  suivent  peuvent  accéder  à ce  dossier  et  y ajouter  des  documents 
comme  les  échographies,  les  résultats  des  examens  sanguins  ou 
urinaires  et  partager  ainsi  les  informations  utiles  à la  coordination 
des  soins.  Il  est  très  pratique  pour  la  surveillance  de  la  grossesse, 
du  fait  de  la  multiplicité  des  intervenants  : médecin  généraliste, 
gynécologue,  sage-femme,  anesthésiste,  etc.  Ce  dossier  est  uni- 
quement accessible  aux  professionnels  autorisés  par  la  patiente. 
La  femme  est  libre  de  refuser  d'ouvrir  un  tel  dossier  ou  s'opposer 
à ce  que  certaines  informations  y figurent.  Enfin  elle  peut  à tout 
moment  consulter  son  dossier,  en  demander  une  copie,  voire 
demander  sa  suppression.  Pour  plus  d'informations  sur  le  DMP, 
consulter  le  site  Internet  suivant  : www.dmp.gouv.fr/web/dmp 


Deuxième  consultation  prénatale 

Elle  a lieu  avant  15  SA.  Elle  a pour  but  de  : 

■ réaliser  un  examen  clinique  ; 

■ fixer  la  date  de  l'accouchement  en  fonction  du  résultat  de 
l'échographie  ; 

■ prescrire  : 

» une  nouvelle  sérologie  de  la  toxoplasmose  et  de  la 
rubéole  en  cas  de  négativité  des  sérologies  précédentes, 

• glycosurie  et  albuminurie, 

* les  marqueurs  biologiques  du  2e  trimestre  en  l'absence 
d'un  dépistage  combiné  des  malformations  chromoso- 
miques du  1er  trimestre; 

■ proposer  systématiquement  un  entretien  individuel  ou 
en  couple  pour  rechercher  d'éventuels  facteurs  de  stress 
et  toute  forme  d'insécurité  affective  au  sein  du  couple  ou 
de  la  famille.  Cet  entretien  dit  du  4e  mois  n'est  pas  un  exa- 
men médical  supplémentaire  mais  un  entretien  réalisé 
par  un  médecin  ou  le  plus  souvent  une  sage-femme  spé- 
cialement formée.  C'est  un  temps  d'échange  et  d'écoute.  Il 
permet  à la  femme  ou  au  couple  d'exprimer  ses  besoins, 
ses  attentes,  d'évoquer  des  difficultés  psychologiques, 
matérielles,  sociales  et  familiales  et  de  trouver  avec  la 
sage-femme  et  d'autres  intervenants  éventuels  (médecin, 
psychologue,  assistante  sociale,  conseillère  conjugale, 
diététicienne...)  les  moyens  d'y  répondre.  Par  exemple, 
en  cas  d'addiction  (tabac,  cannabis,  alcool),  la  femme  ou 
le  couple  pourront  être  orientés  vers  une  consultation 
spécialisée.  Cet  entretien  s'inscrit  dans  le  programme 
des  séances  de  préparation  à la  naissance  et  à la  paren- 
talité qui  sont  au  nombre  de  sept.  Le  médecin  de  famille 
encouragera  le  couple  à y participer. 

Consultations  intermédiaires 

Elles  sont  situées  entre  la  15e  et  la  37e  semaine.  Elles  doivent 

avoir  lieu  une  fois  par  mois  à partir  du  4e  mois  de  grossesse 


(décret  n°  92-143  du  14  février  1992).  Il  est  souhaitable 
quelles  soient  réalisées  par  le  même  consultant  et  dans  toute 
la  mesure  du  possible  par  un  membre  de  l'équipe  qui  pren- 
dra en  charge  l'accouchement  (médecin  ou  sage-femme) 
au  3e  trimestre.  Des  visites  plus  rapprochées  pourront  être 
faites,  en  cas  de  facteurs  de  risque  identifiés.  Le  but  de  ces 
visites  intermédiaires  est  de  : 

■ vérifier  la  bonne  évolution  de  la  grossesse  et  l'absence  de 
pathologie  intercurrente  ; 

■ vérifier  les  sérologies  et  les  urines  ; 

» dépister  les  premiers  signes  d'une  menace  d'accouche- 
ment prématuré,  d'une  toxémie  gravidique  ; 

■ juger,  en  cas  de  pathologie  sévère,  des  bilans  à entre- 
prendre, des  thérapeutiques  à modifier  ou  d'une  hospita- 
lisation à prévoir  ; 

■ discuter  de  l'arrêt  de  travail  ou  de  l'aide  familiale  à domi- 
cile en  cas  de  repos  indispensable  ; 

■ poursuivre  la  préparation  à la  naissance. 

Surveillance  de  l'évolution  de  la  grossesse 

Elle  est  nécessaire  pour  vérifier  l'absence  de  pathologie 
intercurrente,  elle  repose  sur  l'interrogatoire  et  l'examen  cli- 
nique. 

Interrogatoire 

À chaque  examen  prénatal,  il  est  indispensable  de  s'enquérir 
d'éventuels  phénomènes  pathologiques  survenus  depuis  la 
précédente  consultation,  qu'ils  aient  ou  non  motivé  un  exa- 
men médical  ou  une  thérapeutique  ; il  s'agit  le  plus  souvent  de  : 

■ fièvre,  éruption  ; 

■ saignements  ; 

■ écoulements  vaginaux  abondants  plus  ou  moins  puru- 
lents ; 

■ douleurs  pelviennes,  prurit  vulvaire  ; 

■ signes  urinaires  : pollakiurie,  brûlures  à la  miction  ; 

■ problèmes  dentaires,  dont  il  faudra  toujours  faire  préciser 
les  caractères,  les  dates  de  survenue,  la  durée,  l'évolution. 
Il  est  tout  aussi  important  de  vérifier  : 

■ l'apparition,  puis  la  perception  quotidienne  des  mouve- 
ments actifs  fœtaux  à partir  de  la  20e  semaine  environ 
(plus  tôt  chez  la  multipare)  ; 

• l'existence,  en  fin  de  grossesse,  de  quelques  contractions 
utérines,  qui  doivent  rester  inefficaces  et  indolores  ; 

• l'existence  de  «petits  maux  de  la  grossesse»  : douleurs  épi- 
gastriques, reflux  gastro- œsophagien,  constipation,  dou- 
leurs rachidiennes  et  ligamentaires,  jambes  lourdes,  hémor- 
roïdes, varicosité  qu'il  faudra  traiter  (voir  chapitre  5)  ; 

■ la  qualité  de  l'environnement  psychologique  familial  et 
professionnel. 

Examen  clinique 
Prise  de  poids 

Elle  doit  être  régulière,  de  l'ordre  de  1 kg  par  mois,  allant 
de  5 à 12  kg  selon  le  poids  de  départ.  Le  poids  sera  porté 
sur  une  courbe  en  fonction  du  terme  (figure  2.7)  ; toute 
prise  de  poids  importante  doit  attirer  l'attention,  d'autant 
plus  qu'elle  est  rapide  ou  s'accompagne  d'une  élévation 
tensionnelle. 
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Figure  2.7  Courbe  de  prise  de  poids  au  cours  de  la  grossesse  D'après  J.  Merger.  Croissance  normale( — );  une  déviation  standard  ( — ); 
deux  déviations  standard  ( ). 


Dans  les  trois  premiers  mois,  la  prise  de  poids  est  incons- 
tante ; elle  dépasse  rarement  1000  à 1500  g.  Il  y a parfois  amai- 
grissement. Au  2e  trimestre,  l'augmentation  est  régulière  et 
aboutit  au  6e  mois  à 6 kg  environ  au-dessus  du  poids  habituel. 
Au  3e  trimestre,  cette  augmentation  se  poursuit  et  atteint  12  à 
13  kg.  Il  faut  se  souvenir  que  le  fœtus  de  3400  g,  avec  ses  enve- 
loppes, le  liquide  amniotique  et  le  placenta,  représente  une 
surcharge  pondérale  obligatoire  de  7000  à 8000  g ; si  l'enfant 
ne  pèse  que  2700  g,  elle  sera  de  5500  g et  si  l'enfant  pèse  4500 
g,  elle  approchera  9000  g.  Une  femme  qui  a pris  moins  de  7 
kg  pendant  sa  grossesse,  avec  un  enfant  de  poids  normal,  a 
maigri. 

Hauteur  utérine  et  périmètre  ombilical 

La  mesure  de  la  hauteur  utérine  est  systématique.  Elle  sera 
faite  à chaque  visite,  la  patiente  étant  en  décubitus  dorsal, 
dévêtue,  vessie  vide,  cuisses  légèrement  fléchies  pour  relâ- 
cher l'abdomen,  en  dehors  des  contractions  utérines.  La 
mesure  est  faite  avec  un  mètre  ruban  à partir  du  bord  supé- 
rieur du  pubis  jusqu'au  fond  utérin  en  suivant  l'axe  de  l'uté- 
rus (planche  2.1). 

Cette  mesure,  éventuellement  couplée  à celle  du  périmètre 
ombilical,  permet  une  très  bonne  évaluation  de  la  normalité 
du  contenu  utérin  (poids  fœtal  et  quantité  du  liquide  amnio- 
tique) : la  valeur  de  la  hauteur  utérine  varie  en  fonction  du 
terme  (figure  2.8  et  tableau  2.4),  en  moyenne  elle  est  égale  au 
terme  multiplié  par  quatre  pour  les  sept  premiers  mois. 

I Exemples 

Exemple  à 7 mois  : hauteur  utérine  = 7 x 4 = 28  cm. 

Pour  les  deux  derniers  mois,  il  faut  retrancher  2 cm. 

Exemple  à 8 mois  : hauteur  utérine  = 8x4  — 2 = 30  cm. 

Le  tableau  2.4  montre  la  hauteur  utérine  en  fonction  des 
semaines  d'aménorrhée. 

Il  est  indispensable  de  dépister  les  développements 
insuffisants  ou  excessifs  d'un  examen  à l'autre  en  utilisant 
éventuellement  un  graphique  comme  celui  de  la  figure  2.8 
associé  au  périmètre  ombilical. 


Palpation  abdominale 

Elle  évalue  la  quantité  de  liquide  amniotique  et  le  poids 
fœtal  à partir  du  6e  mois. 

Elle  repère  la  présentation  sommet  ou  siège.  Nous  rever- 
rons cette  technique  au  9e  mois  (voir  p.  45).  Ce  qui  importe  ici, 
c'est  de  savoir  si  la  présentation  est  haute  ou  basse,  sollicitant 
dans  ce  cas  la  région  cervicale.  Elle  permet  aussi  de  repérer  le 
moignon  de  l'épaule  et  le  lieu  de  l'auscultation  (figure  2.9). 

Bruits  cardiaques  fœtaux 

Ils  seront  écoutés  à l'oreille  ou  avec  un  appareil  à effet 
Doppler.  Ils  seront  chronométrés,  leur  fréquence  normale  se 
situant  entre  120  et  160  battements  par  minute  avec  accélé- 
ration lors  des  mouvements  actifs. 

Étude  du  col 

L'examen  au  spéculum  n'est  nécessaire  qu'au  cas  où  la 
patiente  signale  des  pertes  vaginales,  sanglantes  ou  liqui- 
diennes, ou  un  prurit. 

Le  toucher  vaginal  est  un  temps  essentiel,  permettant  de 
dépister  les  premiers  signes  d'une  béance  cervico-isthmique 
ou  une  menace  d'accouchement  prématuré.  On  notera  : 

■ la  hauteur  de  la  présentation,  sollicitant  ou  non  le  col  ; 

■ l'existence  d'un  segment  inférieur  tôt  formé,  mince  ; 

» la  topographie  du  col,  médian  ou  postérieur,  long  ou  court, 
ferme  ou  au  contraire  entrouvert  (figures  2.10  et  2. 1 1). 
Pour  l'évaluation  numérique  de  ces  paramètres,  il  est  très 
utile  d'utiliser  le  score  de  Bishop  (tableau  2.5). 

Toute  anomalie  en  cours  de  grossesse  est  suspecte  : rac- 
courcissement, ouverture  de  l'orifice  interne,  ramollisse- 
ment ; l'aggravation  de  ces  modifications  constatée  au  cours 
de  deux  examens  successifs  est  un  signe  d'alarme. 

Cependant  il  faut  bien  comprendre  que  le  toucher  vagi- 
nal est  de  faible  valeur  prédictive  comme  marqueur  pronos- 
tique de  la  menace  d'accouchement  prématuré,  même  avec 
l'utilisation  du  score  de  Bishop.  La  valeur  prédictive  positive 
est  bonne  en  cas  de  critères  sévères,  mais  en  cas  de  modi- 
fications cervicales  modérées,  sa  valeur  pronostique  est 
médiocre  (Np  3)  [10]. 
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Planche  2.1  Mesure  de  la  hauteur  utérine 


a.  et  b.  La  mesure  se  prend  avec  un  mètre  ruban. 


c.  Deux  erreurs  à ne  pas  faire  : 1.  l'extrémité  du  mètre  n'est  pas 
contre  la  symphyse;  2.  l'opérateur  mesure  au-delà  du  fond  utérin. 


d.  L'erreur  par  défaut  : mesure  dans  l'axe  ombilico-symphysaire 
au  lieu  de  l'axe  utérin. 
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Figure  2.8  Variations  de  la  hauteur  utérine  en  fonction  du  terme 
(d'après  Bélizan). 


Tableau  2.4  Hauteur  utérine  en  fonction  du  terme. 


Semaines 

d'aménorrhée 

Mois  de 
grossesse 

Hauteur  de 
grossesse 

Variations 

physiologiques 

19 

4 

16 

±1  cm 

22 

4 mois  et  demi 

18  ombilic 

±1  cm 

24 

5 

20 

± 1,5  cm 

28 

6 

24 

± 1,5  cm 

33 

7 

28 

± 2 cm 

37 

8 

30 

± 2 cm 

41 

9 

32 

± 2 cm 

C'est  la  raison  pour  laquelle  dans  certains  pays,  en  par- 
ticulier en  Angleterre,  on  ne  fait  pas  de  toucher  vaginal 
systématique  en  l'absence  de  signes  cliniques  évocateurs 
de  menace  d'accouchement  prématuré  et  si  la  tête  fœtale 
est  haute  et  mobile  au  palper  abdominal.  Un  certain 
nombre  de  gynécologues-obstétriciens  français  font  de 
même. 

Tension  artérielle 

La  prise  de  la  tension  artérielle  sera  minutieuse,  par  méthode 
auscultatoire,  en  position  couchée  puis  assise,  aux  deux  bras. 
Elle  est  très  volontiers  basse,  entre  10/6  et  13/8. 

L'hypertension  chez  la  femme  enceinte  est  définie  par  un 
maximum  de  140  mmHg  au  plus,  ou  une  augmentation  de 
plus  de  30  mmHg  par  rapport  à la  tension  artérielle  systo- 
lique avant  la  grossesse  et  une  minimale  de  90  mmHg  au 
plus  ou  une  augmentation  de  15  mmHg  au  plus. 

La  pratique  du  roll-over  test  permet  de  sensibiliser  la 
méthode.  Elle  consiste  à prendre  la  tension  artérielle,  en 
décubitus  latéral  gauche  toutes  les  5 minutes  deux  à trois 
fois,  puis  à la  remesurer  après  que  la  malade  est  sur  le  dos. 
Une  évolution  de  la  tension  diastolique  doit  faire  craindre 
une  toxémie.  Ce  test  n'est  valable  qu'effectué  entre  la  28e  et 
la  32e  semaine. 


Figure  2.9  Auscultation  à l'oreille  qu'il  faut  faire  pour  apprécier 
la  vitalité  foetale  et  sa  valeur  directionnelle. 


Figure  2.10  Appréciation  de  l'état  du  col.  a.  Col  long  fermé, 
b.  Col  court,  c.  Col  effacé,  d.  Col  dilaté  : dilatation  complète. 
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Figure  2.11  Le  col  utérin  pendant  le  3e  trimestre 
(d'après  Y.  Malinas). 


On  termine  l'examen  par  la  recherche  de  : 

■ œdèmes  des  membres  inférieurs  prenant  le  godet  mais 
aussi  à la  face  et  aux  doigts  (signe  de  la  bague)  ; 

■ signes  d'anémie  cutanéomuqueuse  : examen  de  la 
conjonctive  ; 

■ varices  des  membres  inférieurs  ou  de  la  vulve  plus  ou 
moins  importantes  ; 

■ vergetures  de  l'abdomen,  des  cuisses,  des  seins  ; 

* lésions  de  grattage  pouvant  faire  évoquer  un  prurit  et  une 
cholestase  hépatique  ; 

■ fatigue  plus  ou  moins  importante. 


Tableau  2.5  Étude  du  col  par  le  Score  de  Bishop. 


Score  de 
Bishop 

0 

1 

2 

3 

Dilatation 
en  cm 

0 

1-2 

3-4 

5 ou  + 

Effacement 

30  % 

40-50  % 

60-70  % 

80  % 

Descente 

Haute 
mobile  -3 

-1  -2 

0 

+ 1+2 

Consistance 

Ferme 

Moyen 

Mou 

Position 

Postérieure 

Moyenne 

Antérieure 

Appréciation  de  l'état  fœtal 

Il  est  réalisé  par  : 

■ échographie  qui  permet  l'étude  de  la  morphologie  ( 12, 22 
et  32  SA),  de  la  croissance  fœtale  par  biométries  succes- 
sives et  la  localisation  du  placenta.  L'étude  des  mouve- 
ments fœtaux  voire  la  vélocimétrie  Doppler,  au  niveau 
des  artères  utérines,  ombilicales  ou  cérébrales,  ne  seront 
pratiquées  que  pour  des  grossesses  pathologiques  ; 

■ enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  spontané 
ou  après  induction  de  contractions  utérines  par  du 
Syntocinon*  ; 

■ amnioscopie  après  37  semaines  ; 

■ amniocentèse  avec  étude  du  caryotype  en  cas  de  retard 
in  utero  sévère. 

Les  conduites  thérapeutiques  seront  revues  à chaque 
chapitre  pathologique.  On  peut,  à ce  stade,  être  amené  à 
décider  d'une  extraction  fœtale  avant  terme  par  voie  haute 
ou  basse. 

Ces  consultations  intermédiaires  doivent  permettre,  si 
elles  sont  de  bonne  qualité  (et  encadrées  par  les  quelques 
examens  complémentaires  préconisés),  de  dépister  les  prin- 
cipales pathologies  risquant  de  survenir  dans  les  deux  der- 
niers trimestres. 

Appréciation  du  retentissement  d'une  pathologie 
sur  l'organisme  maternel 

Les  techniques  sont  en  général  limitées  pendant  la  grossesse 
puisque  celle-ci  exclut  pratiquement  les  examens  radiolo- 
giques et  isotopiques. 

Par  contre,  on  peut  recourir  aux  échographies,  à l'IRM, 
aux  examens  biologiques,  hématologiques  et  hormonaux, 
aux  examens  directs  (fond  d'œil)  et  électriques  (ECG,  EEG) 
qui  seront  adaptés  à la  pathologie  en  cause. 

Examens  complémentaires 

On  surveillera  tous  les  mois  : 

■ le  sucre  et  l'albumine  dans  les  urines  ; 

■ la  sérologie  de  la  rubéole  et  ou  de  la  toxoplasmose  si  la 
femme  a une  sérologie  négative. 

Prescriptions  obligatoires  du  6e  mois 

Les  agglutinines  irrégulières  si  la  femme  est  Rhésus  négatif; 
on  fera  cette  recherche  entre  26  et  28  SA  également  chez 
toute  femme  enceinte  Rhésus  positif  n'ayant  jamais  été 
transfusée. 
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Une  numération-formule  sanguine  (NFS)  permet  la 
découverte  des  anémies  dont  certaines,  importantes,  justi- 
fient la  recherche  d'une  hémoglobinopathie  ou  d'une  autre 
anémie  hémolytique.  Cet  examen  permet  aussi  le  diagnostic 
de  thrombopénie  à condition  que  la  numération  des  pla- 
quettes soit  demandée.  Toute  numération  des  plaquettes 
inférieure  à 150000  doit  faire  l'objet  d'un  bilan  étiologique 
(voir  chapitre  9,  p.  239).  Avant  de  déclencher  un  bilan,  on 
n'oubliera  pas  que  la  NFS  est  modifiée  pendant  la  grossesse 
(voir  chapitre  1,  p.  12). 

Une  recherche  de  Y antigène  HBs  est  pratiquée.  Il  faut  insis- 
ter sur  l'intérêt  de  cette  sérologie  au  3e  trimestre  si  elle  n'a 
pas  été  faite  avant  la  grossesse,  car  il  n'y  a pratiquement  pas 
de  contamination  anténatale  et  une  négativité  aux  deux  pre- 
miers trimestres  ne  préjuge  pas  de  la  négativité  du  troisième. 
Les  RMO  de  1996  prévoient  que  le  dépistage  de  l'hépatite  B 
doit  être  réalisé  dès  le  1er  trimestre  pour  permettre  l'enquête 
familiale  et  éventuellement  envisager  une  vaccination  chez  la 
femme  enceinte  non  immunisée.  Après  vaccination  contre 
l'hépatite  B,  il  est  recommandé  de  vérifier  la  qualité  de  l'im- 
munisation (dosage  des  Ac  anti-HBs)  1 à 3 mois  après  la  der- 
nière injection  et  tous  les  ans  chez  les  sujets  à haut  risque. 

Prescriptions  recommandées  du  6e  mois 

Dépistage  d'une  bactériurie  asymptomatique 
On  possède  suffisamment  de  données  pour  recommander 
le  dépistage  de  la  bactériurie  pendant  la  grossesse  (recom- 
mandation A,  CNGOF  [3],  Guide  canadien  de  médecine 
préventive) . En  effet,  le  dépistage  et  le  traitement  de  la  bacté- 
riurie asymptomatique  réduiront  d'un  facteur  10  les  cas  de  pyé- 
lonéphrite aiguë  observés  pendant  la  grossesse.  Ce  traitement 
aura  aussi  pour  effet  de  diminuer  la  fréquence  des  accou- 
chements prématurés  et  des  retards  de  croissance  (Np  1) 
[17].  Un  seul  test  de  dépistage  à l'aide  d'une  culture  faite 
entre  la  12e  et  la  16e  semaine  de  la  grossesse  permettra  de 
déceler  80  % des  cas  de  bactériurie  asymptomatique  (Guide 
canadien  de  médecine  préventive). 

Dépistage  du  diabète  gestationnel 

Il  est  recommandé  par  le  CNGOF  en  2010  [5]  de  faire  le 
dépistage  du  diabète  gestationnel  en  présence  d'au  moins  un 
des  facteurs  de  risque  suivant  : 

■ âge  maternel  > 3 ans  ; 

■ indice  de  masse  corporelle  > 25  kg/m2  ; 

■ antécédent  de  diabète  chez  les  apparentés  du  premier 
degré  ; 

• antécédent  personnel  de  diabète  gestationnel  ou  d'enfant 
macrosome. 

Il  n'y  a pas  d'arguments  suffisant  pour  recommander  un 
dépistage  systématique  à toutes  les  femmes. 

Ce  dépistage  est  recommandé  lors  de  la  consultation 
préconceptionnelle  par  une  glycémie  à jeun.  Si  cela  n'a  pas 
été  fait,  le  dépistage  est  réalisé  par  une  hyperglycémie  pro- 
voquée avec  75  g de  glucose  et  mesure  de  la  glycémie  à 0, 
1 h et  2 h réalisée  entre  24  et  28  SA.  On  considérera  comme 
pathologique  une  glycémie  à jeun  0,92  g/L  (5,1  mmol/L) 


et/ou  une  glycémie  à 1 h > 1,80 g/L  (10,0mmol/L)  et/ou 
une  glycémie  à 2 h > 1,53  g/L  (8,5  mmol/L)  [3]  (voir  cha- 
pitre 8,  p.  214). 

Dépistage  de  l'hépatite  C 

Le  dépistage  de  l'hépatite  C (dosage  Ac  anti- VHC)  doit  être 
réservé  aux  groupes  à risque  (antécédents  de  transfusion, 
de  toxicomanie,  d'hépatite,  de  VIH)  ou  aux  zones  à forte 
prévalence.  Il  peut  être  fait  chez  la  femme  enceinte  à risque 
à l'occasion  du  dépistage  de  l'Ag  HBs  (antigène  HBs).  En 
cas  de  positivité  des  Ac  anti-VHC,  il  paraît  souhaitable  de 
rechercher  une  réplication  virale  : ARN  du  VHC  (RMO 
1996). 

Sérologie  VIH 

Une  deuxième  sérologie  VIH  est  recommandée  par  le 
Conseil  supérieur  du  sida  (2002)  lorsque  la  sérologie  du 
1er  trimestre  est  négative  chez  des  femmes  qui  ont  des  pra- 
tiques à risque  pour  pouvoir  mettre  en  route  un  éventuel 
traitement  en  début  de  7e  mois  ou  lors  de  la  dernière  visite 
prénatale. 

Prescription  systématique  d'immunoglobuline  anti-D 
La  prescription  systématique  de  300  pg  intramusculaire 
d'immunoglobuline  anti-D  chez  les  femmes  Rhésus  néga- 
tif à 28  SA  dont  le  conjoint  ou  l'enfant  (si  le  génotypage  est 
accessible)  est  Rhésus  positif  permet  de  réduire  de  63  à 80  % 
les  nouvelles  allo-immunisations.  Nous  reverrons  cette  indi- 
cation au  chapitre  10.  Après  cette  injection,  il  ne  faut  plus 
rechercher  les  RAI  en  vue  de  dépister  une  immunisation 
anti-D  jusqu'à  l'accouchement  [4], 

Dépistage  systématique  du  portage  vaginal 
des  streptocoques  du  groupe  B 

Le  dépistage  systématique  du  portage  vaginal  des  strepto- 
coques du  groupe  B pendant  la  grossesse  normale  est  recom- 
mandé [1],  Il  sera  fait  entre  34  et  38  SA.  Le  prélèvement 
sera  réalisé  avec  un  écouvillon  sur  l'ensemble  de  la  cavité 
vaginale  en  incluant  absolument  le  balayage  des  parois  de 
la  moitié  inférieure  du  vagin  jusqu'au  vestibule  et  la  vulve 
(Rec  grade  B).  Ce  dépistage  est  inutile  chez  les  femmes  ayant 
un  antécédent  d'infection  maternofoetale  à streptocoque  B 
ou  ayant  présenté  une  bactériurie  à streptocoque  B car,  chez 
elles,  l'antibiothérapie  prophylactique  per-partum  sera  sys- 
tématique. 

Conclusion 

La  chronologie  des  différents  examens  à prescrire  pendant 
une  grossesse  normale  est  donnée  dans  le  tableau  2.6. 

Toute  anomalie  clinique  ou  biologique  entraînera  une 
conduite  appropriée  (voir  chapitres  concernant  chaque 
pathologie).  C'est  cependant  à partir  des  anomalies  consta- 
tées au  cours  de  ces  consultations  que  l'on  pourra  program- 
mer des  examens  complémentaires. 
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Tableau  2.6  Chronologie  des  différents  examens  à demander  lors  de  la  surveillance  d'une  grossesse 
normale*. 


Obligatoire/Conseillé 

Examen 

1er  examen  avant  10  SA 


Obligatoire 

- Recherche  de  facteurs  de  risque  ciblés  en  particulier  HTA  et  diabète 

- Examen  clinique 

- Dépistage  syphilis 

- Sérologie  de  la  rubéole  et  de  la  toxoplasmose  en  l'absence  de  résultats  écrits 
permettant  de  considérer  l'immunité  comme  acquise  ou  si  datant  de  plus  de  2 ans 
pour  la  rubéole 

- Détermination  des  groupes  sanguins  (ABO,  Rhésus  complet,  Kell)  si  pas  de  carte 
(deux  déterminations) 

- Recherche  d'agglutinines  irrégulières  si  positive  identification  et  titrage 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

À proposer  systématiquement 

- Sérologie  VIH  1 e 2 surtout  si  à risque 

- Dépistage  combiné  du  1er  trimestre  des  anomalies  chromosomiques  foetales  associant 
mesure  de  la  clarté  nucale  (entre  11  et  13  SA  et  6 jours)  et  dosages  des  marqueurs  sériques 
(PAPP-A  et  p-HCG  libre) 

À proposer  éventuellement 

- NFS  et  ferritine  en  cas  de  facteurs  de  risque  d'anémie 

- Examen  cytobactériologique  des  urines 

- Dépistage  hépatite  B+vaccination  si  pas  immunisée 

- Dépistage  hépatite  C si  à risque  (RMO  1996) 

- Recherche  infection  cervicovaginale  et  vaginose  si  antécédent  d'accouchement 
prématuré  [1] 

2e  examen  avant  15  SA 


Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Sérologie  de  la  rubéole  en  cas  de  négativité  du  résultat  précédent  jusqu'à  18  SA 

- Sérologie  de  la  toxoplasmose  en  cas  de  négativité  du  résultat  précédent 

- Glycosurie  et  albuminurie 

À proposer  systématiquement 

- Dépistage  des  anomalies  chromosomiques  fœtales  par  les  marqueurs  du  2e  trimestre  en 
l'absence  d'un  dépistage  combiné  au  1er  trimestre 

- Entretien  individuel  ou  en  couple  pour  rechercher  d'éventuels  facteurs  de  stress  et  toute 
forme  d'insécurité  affective  au  sein  du  couple  ou  de  la  famille 

- Participation  aux  séances  de  préparation  à la  naissance  et  à la  parentalité 

4e  mois  (fin  4e  mois  = 20  SA) 


Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

À proposer  systématiquement 

- Dépistage  bactériurie  asymptomatique  (bandelette  ou  ECBU  à 16-17  SA) 

- 2e  échographie  (20-25  SA) 

- Dépistage  d'infection  urinaire  asymptomatique  à la  bandelette  urinaire 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

5e  mois  (20-24  SA) 


Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

À proposer  systématiquement 

- 2e  échographie  si  pas  faite 

- Dépistage  d'infection  urinaire  à la  bandelette  urinaire 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

{Suite) 
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Tableau  2.6  Suite. 


Obligatoire/Conseillé 

Examen 

6e  mois  (24-28  SA) 

Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

- NFS 

- Antigène  HBs 

- 2e  groupe  sanguin  si  pas  déjà  fait 

- Agglutinines  irrégulières  si  Rhésus  négatif 

À proposer  systématiquement 

- Dépistage  d'infection  urinaire  à la  bandelette  urinaire 

- Hyperglycémie  provoquée  après  charge  orale  de  75g  et  dosage  du  glucose  à 0,  1 h et  2 h 
entre  24  et  28  SA  si  facteur  de  risque  de  diabète  gestationnel 

- Dépistage  hépatite  C si  à risque 

- 2e  sérologie  VIH  si  à risque  VIH** 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

- Une  injection  de  gamma  globulines  anti-D  chez  les  femmes  Rhésus  négatif  dont  le  conjoint 
ou  l'enfant  en  cas  de  génotypage  est  Rhésus  positif  [5] 

7e  mois  (28-32  SA) 

Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

- 2e  groupe  sanguin  si  pas  déjà  fait 

À proposer  systématiquement 

- 3e  échographie  morphologie  et  localisation  du  placenta  30-35  SA 

- Dépistage  d'infection  urinaire  à la  bandelette  urinaire 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

8e  mois  (32-37  SA) 

Obligatoire 

- Examen  clinique 

- Consultation  anesthésiste 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

- Agglutinines  irrégulières  si  Rhésus  négatif  ou  transfusion 

À proposer  systématiquement 

- Dépistage  streptocoques  du  groupe  B [1] 

- Dépistage  d'infection  urinaire  à la  bandelette  urinaire 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

9e  mois  (38-41-SA) 

Obligatoire 

- Examen  clinique  : établir  le  pronostic  obstétrical  (mode  prévu  d'accouchement) 

- Sucre  et  albumine  dans  les  urines 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négative 

- Donner  les  informations  pratiques  pour  l'accouchement 

- Vérifier  l'environnement  familial,  les  conditions  de  sécurité  de  la  mère  et  de  son  enfant 

À proposer  éventuellement 

- Examen  cytobactériologique  des  urines  en  cas  d'antécédents  d'infection  urinaire, 
de  diabète  ou  de  bandelette  urinaire  positive 

Postnatal  8 semaines  après  l'accouchement 

Obligatoire 

- Examen  clinique  dans  les  8 semaines  après  l'accouchement 

À proposer  systématiquement 

- Frottis  cervical  si  pas  fait  dans  les  trois  dernières  années 

- Sérologie  toxoplasmose  si  négatif 

* Les  examens  en  gras  sont  obligatoires  (décret  du  14  février  1992),  les  autres  sont  conseillés  par  le  CNGOF  ( Guide  de  la  surveillance 
de  la  grossesse),  la  H AS  ou  lesRMO. 

**  Conseil  national  du  sida.  Avis  sur  le  dépistage  de  l'infection  par  le  VIH  au  cours  de  la  grossesse  et  prévention  périnatale  de  la  contamination 
de  l'enfant.  2002  ; http://www. cns. sante.fr/spip. php?article185&decoupe_recherche  = Depistage%20femme%20 
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Recherche  d'une  pathologie 

Menace  d'accouchement  prématuré  et/ou  rupture 
prématurée  des  membranes 

La  conduite  à tenir  regroupe  : 

■ dépistage  des  contractions  utérines  ; 

■ évaluation  des  modifications  cervicales  ; 

■ recherche  d'une  étiologie  (bactériologie,  endocol  et 
ECBU)  ; 

■ traitement  préventif  et  curatif  (voir  chapitre  17). 

Hypertension  artérielle 

Elle  est  suspectée  si  la  tension  artérielle  est  supérieure  ou 
égale  à 14/9  et/ou  s'il  y a apparition  d'œdèmes  et/ou  d'albu- 
minurie. Elle  nécessite  une  surveillance  accrue  de  la  mère 
et  du  fœtus  : croissance,  débit  dans  l'artère  ombilicale  ou  les 
artères  cérébrales  (voir  chapitre  7). 

Défaut  du  volume  utérin 

Après  avoir  éliminé  une  erreur  de  terme,  il  doit  faire  évoquer  : 

■ un  retard  de  croissance  intra-utérin  à confirmer  par 
échographie  qui  évaluera  sa  gravité  (exprimée  en  percen- 
tile par  rapport  aux  courbes  standard)  et  son  caractère 
harmonieux  ou  dysharmonieux; 

■ un  oligoamnios  souvent  associé  à un  RCIU.  Que  le  RCIU 
soit  ou  non  associé  à un  oligoamnios,  il  est  nécessaire 
d'en  rechercher  la  gravité  (retentissement  sur  la  crois- 
sance et  le  bien-être  fœtal)  et  l'étiologie,  car  les  attitudes 
thérapeutiques  dépendent  de  tous  ces  facteurs  et  en  par- 
ticulier du  terme,  de  l'absence  de  malformations  et  d'ano- 
malies chromosomiques  (voir  chapitre  19). 

Excès  de  volume  utérin 

Après  avoir  éliminé  une  erreur  de  terme  ou  une  grossesse 
multiple,  il  doit  faire  évoquer  : 

■ un  excès  de  liquide  amniotique,  voire  un  hydramnios 
(supérieur  à 2 L)  dont  il  faut  faire  le  bilan  étiologique 
(malformations  fœtales,  diabète,  incompatibilité  fœto- 
maternelle,  infection  ovulaire)  ; il  sera  parfois  négatif 
(voir  chapitre  19)  ; 

■ une  macrosomie  fœtale  (supérieure  au  90e  percentile),  il 
faut  alors  rechercher  un  diabète  gestationnel. 

Mort  fœtale  in  utero  (MFIU) 

Elle  est  dépistée  par  recherche  des  bruits  du  cœur  et  confir- 
mée par  échographie.  Elle  nécessitera  une  hospitalisation 
pour  bilan  étiologique  et  interruption  de  grossesse. 

Placenta  praevia 

Il  faut  y penser  devant  des  métrorragies  du  3e  trimestre  (voir 
chapitre  15)  qui  nécessiteront  une  localisation  placentaire 
échographique. 

Anomalie  de  présentation  fœtale 

Elle  est  à évaluer  au  3e  trimestre  (siège  ou  transverse)  et 
peut  faire  tenter  une  version  par  manœuvres  externes  vers 
36-37  semaines  en  l'absence  de  contre-indications. 


Diabète  gestationnel 

Il  est  suspecté  devant  une  prise  de  poids  excessive,  une  gly- 
cosurie, une  macrosomie  fœtale  ou  une  épreuve  de  charge 
après  ingestion  de  75  g de  glucose  positif  (voir  chapitre  8, 
p.  215).  Il  nécessitera  l'instauration  d'un  régime,  voire  d'une 
insulinothérapie.  La  surveillance  plus  rapprochée  compor- 
tera, en  plus  des  examens  usuels,  des  cycles  glycémiques  et 
des  biométries  fœtales  pour  surveiller  la  croissance  et  dépis- 
ter une  éventuelle  macrosomie. 

Différentes  infections 

Elles  peuvent  être  : 

■ cervicovaginales  (spéculum,  bactériologie  cervicale).  Le 
dépistage  systématique  du  streptocoque  B est  recommandé 
entre  34  et  38  SA  en  raison  de  sa  prévalence  (10%,  soit 
75  000  femmes  enceintes  en  France)  et  ses  conséquences  : 
chorio-amniotite,  infection  du  nouveau-né,  endométrite 
du  post-partum  [1]  (voir  chapitre  20,  p.  401)  ; 

■ urinaires  (interrogatoire,  ECBU)  ; 

■ dues  à la  listériose  qu'il  faudra  évoquer  devant  toute 
fièvre  en  cours  de  grossesse  (hémoculture,  traitement  par 
ampicilline,  surveillance  fœtale). 

Remarque 

On  n'oubliera  pas  à l'issue  des  consultations  de  remplir  les 
feuillets  du  carnet  de  grossesse  ou  d'inscrire  les  données  dans 
le  dossier  médical  partagé  si  la  patiente  a accepté  que  vous  en 
ouvriez  un. 


Discussion  de  l'arrêt  de  travail 

Quelle  position  médicale  adopter  à cet  égard  ? Actuellement, 
la  législation  a quelque  peu  étendu  la  durée  des  congés  pré- 
nataux qui  est  passée  à 6 semaines  pour  les  lre  et  2e  gros- 
sesses et  à 8 semaines  à partir  du  3e  enfant  (Encadré  2.8). 

Ces  durées  de  repos  prénatal  paraissent  tout  à fait  satis- 
faisantes lorsque  la  grossesse  survient  chez  une  femme 
antérieurement  en  bonne  santé,  et  si  le  travail  quelle  effec- 
tue n'est  pas  particulièrement  fatigant.  L'article  30  de  la  loi 
n°  2007-293  du  5 mars  2007  a assoupli  le  congé  de  mater- 
nité : désormais,  la  future  mère  peut,  à sa  demande  et 
après  accord  du  médecin  ou  de  la  sage-femme  qui  la  suit, 
réduire  de  trois  semaines  la  durée  du  congé  prénatal.  La 
durée  du  congé  postnatal  est  alors  augmentée  d'autant. 

Toutefois,  en  cas  d'arrêt  de  travail  pour  grossesse  patho- 
logique, ce  report  ne  peut  avoir  lieu  et  le  congé  de  maternité 
débute  à compter  du  premier  jour  de  l'arrêt  de  travail.  Il  en  est 
de  même  en  cas  d'arrêt  de  travail  pendant  le  report.  La  période 
initialement  reportée  est  alors  réduite  d'autant.  Sont  exclues 
de  cette  disposition  les  assurées  bénéficiant  d'un  congé  de 
maternité  exceptionnel  pour  grossesse  pathologique  liée  à une 
exposition  au  diéthylstilbestrol  (DES)  in  utero  et  les  femmes 
ayant  une  grossesse  multiple  (gémellaire  ou  triple)  qui  sont  en 
congé  de  maternité  respectivement  à 12  et  24  semaines  avant 
l'accouchement,  voire  plus  tôt  en  cas  de  menace  d'accouche- 
ment prématuré. 
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Encadré  2.8  Protection  sociale  de  la  femme  enceinte. 


Type  de  grossesses 

Congé  prénatal 
(en  semaines) 

Congé  postnatal 
(en  semaines) 

Durée  totale 
du  congé 
(en  semaines) 

Grossesse  simple,  l'assurée  ou  le  ménage  a moins 
de  2 enfants 

6(a) 

10 

16 

Grossesse  simple,  l'assurée  ou  le  ménage  assume  la 
charge  d'au  moins  2 enfants 

8<b> 

18 

26 

Grossesse  gémellaire 

12(c> 

22 

34 

Grossesse  triple  et  plus 

24 

22 
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En  cas  de  pathologie  liée  à la  grossesse,  une  période  supplémentaire  de  repos  de  2 semaines  au  maximum  peut  être  attribuée  sur 
prescription  médicale. 

Conditions  de  travail 

■ Rappelons  qu'il  est  interdit  : 

■ d'employer  les  femmes  enceintes  aux  étalages  après  22  heures  ou  lorsque  la  température  est  inférieure  à 0 °C  ; 

■ le  port  de  fardeaux  de  plus  de  25  kg,  l'emploi  de  produits  toxiques,  l'exposition  aux  radiations  ionisantes  et  le  travail  de  nuit, 
exception  faite  pour  le  secteur  médical  à condition  de  ne  pas  réduire  le  repos  à moins  de  12  heures  entre  2 jours  de  travail. 

■ Des  changements  de  poste  peuvent  être  demandés  par  le  médecin. 

■ Les  femmes  employées  de  l'État  peuvent  bénéficier  de  l'autorisation  d'absence  pour  les  séances  de  préparation  à la  naissance,  et  les 
examens  prénataux  obligatoires. 

■ À partir  du  3e  mois,  le  travail  peut  être  réduit  selon  les  conventions  collectives  jusqu'à  1 heure  par  jour. 

■ Rappelons  que  la  femme  n'est  pas  tenue  d'informer  l'employeur  de  sa  grossesse  lors  de  l'embauche  et  que  le  licenciement  d'une 
femme  enceinte  est  interdit  jusqu'à  4 semaines  après  la  reprise  du  travail  à la  fin  du  congé  postnatal. 

Avantages  sociaux 

■ L'ouverture  des  droits  est  acquise  par  la  femme  après  60  heures  de  travail  effectué  pendant  le  premier  mois. 

■ Les  prestations  en  nature  comprennent  la  prise  en  charge  à 100%  : 

■ des  consultations  médicales  ou  de  sages-femmes  ; 

■ de  huit  séances  de  préparation  à l'accouchement  ; 

■ de  deux  échographies  ; 

■ des  frais  d'hospitalisation  de  la  femme  et/ou  du  nouveau-né. 

* Les  prestations  en  espèces  comprennent  l'indemnisation  du  congé  maternité  variable  selon  le  régime  (salarié,  régime  agricole, 
artisans,  professions  libérales). 

■ Les  prestations  de  la  caisse  d'allocations  familiales  comprennent  : 

■ l'allocation  pour  le  jeune  enfant  versée  mensuellement  à partir  du  4e  mois  de  grossesse  jusqu'au  3e  mois  de  l'enfant.  Elle  est 
prolongée  jusqu'au  3e  anniversaire  de  l'enfant  en  dessous  de  certaines  limites  de  revenus.  Elle  est  versée  pour  chaque  enfant  s'il  y 
a des  jumeaux  ou  des  triplés  ; 

■ l'allocation  parentale  d'éducation  dès  le  premier  enfant  si  un  des  parents  s'arrête  de  travailler  ; 

■ l'allocation  de  garde  d'enfant  à domicile  pour  l'emploi  à domicile  d'une  personne  qui  garde  l'enfant  (AGED),  ou  chez  une 
assistante  maternelle  agréée  (AFEAMA  soumise  à des  conditions  de  ressources)  ; 

■ l'allocation  parent  isolé  versée  sous  certaines  conditions  de  ressources  pour  les  personnes  élevant  seules  un  ou  plusieurs  enfants. 

■ Des  cartes  de  priorité  peuvent  être  délivrées  par  les  caisses  d'allocations  familiales.  Une  aide  à domicile  peut  être  fournie  (aide- 
ménagère,  travailleuse  familiale).  Une  surveillance  à domicile  peut  être  faite  par  une  sage-femme  ou  une  puéricultrice  de  la  protection 
maternelle  et  infantile. 

■ La  femme  seule  et  sans  ressources  peut  être  admise  en  centre  maternel. 

■ Les  étrangères  résidant  légalement  en  France  ont  les  mêmes  droits  que  les  Françaises.  En  cas  de  situation  irrégulière,  les  soins  sont 
gratuits  pour  la  mère  et  l'enfant  dans  les  centres  de  protection  maternelle  et  infantile. 

■ En  Europe,  la  législation  varie  d'un  pays  à l'autre  mais  le  Parlement  européen  a proposé  des  mesures  générales  : allongement  du 
congé  de  maternité  à 20  semaines,  rémunération  de  ce  congé  à 1 00  % du  salaire  antérieur,  adoption  de  la  semaine  de  35  heures  de 
travail  dès  le  début  de  la  grossesse  avec  possibilité  de  changement  de  poste  pour  les  travaux  pénibles,  surveillance  mensuelle  gratuite 
des  femmes  enceintes. 
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Il  semble  cependant  que,  chaque  fois  que  ces  circons- 
tances ne  sont  pas  retrouvées  (travail  debout,  cadences 
rapides,  efforts  physiques  importants  ou  répétés,  longs  tra- 
jets quotidiens),  qu'un  état  pathologique  notable  est  apparu 
ou  s'il  s'agit  d'une  grossesse  gémellaire,  il  faille,  par  l'arrêt  de 
travail,  élargir  les  congés  prénatals. 

Il  est  alors  possible  : 

■ soit  d'utiliser  la  quinzaine  supplémentaire  de  congés 
dont  l'indication  reste  d'ordre  médical  (c'est  un  droit  et 
non  un  dû),  faisant  alors  arrêter  la  patiente  8 semaines 
avant  l'accouchement  (feuillet  spécial  du  carnet  de 
maternité)  ; 

• soit  d'élargir  ces  délais  par  une  prescription  d'arrêt  de 
travail  plus  longue  de  30  jours,  éventuellement  renouve- 
lable. Cette  dernière  attitude  apparaît  des  plus  logiques 
chaque  fois  qu'il  s'agit  d'une  grossesse  chez  une  hyper- 
tendue, d'une  grossesse  estimée  à haut  risque,  ou  d'une 
pathologie  sévère,  cas  relativement  assez  rares. 

À cette  attitude  doit  parfois  s'en  ajouter  une  autre  pour 
permettre  un  repos  quotidien  lorsqu'il  y a déjà  d'autres 
enfants  à la  maison,  notamment  en  bas  âge.  Il  s'agit  de  l'aide 
familiale  à domicile,  obtenue  par  demande  médicale  d'un 
certain  nombre  d'heures  aux  organismes  sociaux  concernés. 
Cette  possibilité  d'aide  familiale  doit  permettre  à la  patiente 
un  repos  allongé  si  nécessaire,  sans  avoir  recours  pour  autant 
à l'hospitalisation. 

Début  de  la  préparation  à la  naissance 
et  à la  parentalité 

Il  est  recommandé  d'inciter  dès  la  deuxième  consultation 
(15  SA)  les  femmes  enceintes  et  leur  conjoint  à suivre  cette 
préparation.  Elle  commence  par  l'entretien  individuel  ou 
en  couple  du  1er  trimestre  et  est  suivie  de  sept  séances  de 
préparation  à la  naissance  et  à la  parentalité  dont  la  dernière 
au  cours  du  9e  mois. 

Ces  séances  ont  pour  but  de  : 

■ permettre  aux  femmes  de  poser  les  questions  qui  les  pré- 
occupent et  d'échanger  avec  d'autres  femmes  ; 

■ aider  les  femmes  à réfléchir  au  projet  de  naissance  ; 

■ informer  le  couple  sur  la  prise  en  charge  de  la  douleur  ; 

■ aider  à accueillir  le  bébé  lors  de  l'accouchement  et  prévoir 
son  alimentation,  notamment  l'allaitement  ; 

■ parler  du  dépistage  néonatal  : Guthrie,  hypothyroïdie, 
hyperplasie  congénitale  des  surrénales,  drépanocytose, 
mucoviscidose,  déficit  en  acyl-CoA-déshydrogénase  des 
acides  gras  à chaîne  moyenne  (MC AD)  [13]  ; 

• connaître  les  associations  d'aide  à la  parentalité  ; 

« proposer  des  exercices  physiques  pour  mieux  vivre  la 
grossesse  et  se  préparer  à l'accouchement  ; 

■ mettre  en  place  un  suivi  après  la  naissance  pour  : 

■ accompagner  les  soins  au  nouveau-né, 

■ soutenir  l'allaitement, 

• s'assurer  du  bon  développement  de  l'enfant, 

■ soutenir  le  couple  dans  le  rôle  de  parents  en  cas  de  dif- 
ficultés. 


Explications  théoriques  sur  l'analgésie 

Le  but  de  cette  formation  est  d'essayer  de  rompre  le  cycle 
peur-angoisse-douleur.  Il  se  déroule  à l'aide  de  films, 
schémas,  mannequins  concernant  l'anatomie  du  bassin,  les 
principaux  mécanismes  obstétricaux,  sans  oublier  quelques 
notions  essentielles  sur  l'allaitement  maternel  et  les  soins 
journaliers  au  nouveau-né. 

Ces  séances  permettent  à la  femme  de  se  familiariser  avec 
l'équipe  soignante,  les  locaux  et  les  techniques  obstétricales 
éventuellement  utilisées.  On  expliquera  ainsi  la  nécessité  des 
techniques  de  monitorage  obstétrical,  les  perfusions,  les  for- 
ceps ou  la  césarienne. 

On  informera  les  femmes  des  techniques  d'analgésie  obs- 
tétricale : 

■ inhalation  d'un  mélange  de  protoxyde  d'azote  et  d'oxy- 
gène ou  de  Penthrane*.  La  femme  inhale  le  gaz  volon- 
tairement à l'apparition  des  douleurs  et  cesse  dès  quelle 
n'en  sent  plus  le  besoin  (auto-analgésie)  ; 

■ analgésie  péridurale  (figures  2.12  et  2.13)  obtenue  par 
introduction  d'un  anesthésique  local  dans  l'espace  péri- 
dural. Elle  donne  une  analgésie  parfaite  en  préservant 
la  conscience  de  la  mère  qui  participe  à l'accouchement. 
Cependant,  l'absence  de  réflexes  de  poussée  oblige  plus 
fréquemment  à une  extraction  par  forceps  spatules  ou 
ventouses.  Cette  technique  nécessite  la  présence  d'un 
anesthésiste  formé  pour  éviter  la  survenue  d'accidents  : 
collapsus  circulatoires  ou  dépression  respiratoire  ; 
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Moelle 

épinière 


Dure-mère 


Anesthésique 


Figure  2.13  Coupe  montrant  l'emplacement  de  l'aiguille  dans 
l'espace  péridural. 


Figure  2.14  Anesthésie  du  nerf  pudendal  au  canal  d'Alcock, 
trajet  de  l'aiguille. 


■ anesthésie  locale  (figure  2.14)  par  infiltration  des  nerfs 
pudendals  (honteux  internes)  pour  obtenir  un  assouplis- 
sement des  parties  molles,  réaliser  une  extraction  instru- 
mentale, faire  ou  refaire  une  épisiotomie  ; 

■ anesthésie  générale  ou  rachianesthésie  pour  les  césa- 
riennes, certains  forceps  ou  les  révisions  utérines  ; 

■ analgésie  acupuncturale  dans  certaines  maternités. 
D'autres  thèmes  seront  abordés  : 

■ le  mode  d'allaitement  (sein  ou  biberon)  qui  doit  être  l'oc- 
casion d'un  contact  privilégié  de  plaisir  et  de  tendresse 
avec  l'enfant  ; 


■ les  soins  au  nouveau-né  ; 

■ les  exigences  d'un  bébé  et  apprendre  à y faire  face  avec 
calme  ; 

■ les  repères  sur  la  construction  des  liens  familiaux. 

Exercices  pratiques 

Ils  portent  sur  : 

■ la  connaissance  du  corps  et  les  changements  physiques 
liés  à la  grossesse  ; 

■ les  techniques  de  détente  et  les  postures  pour  apprendre 
à protéger  son  dos  ; 

■ les  postures  pour  favoriser  la  naissance,  la  respiration 
(abdominale  ou  thoracique),  les  efforts  de  poussée,  la 
relaxation. 

Ils  seront  pratiqués  avec  les  sages-femmes,  et  refaits  à la 
maison  avec  la  collaboration  du  conjoint.  Un  film  sera  mon- 
tré aux  couples  pour  les  familiariser  avec  l'accouchement. 
Une  visite  des  locaux  est  également  souhaitable.  Lors  de 
l'accouchement,  le  conjoint  préparé  aidera  sa  femme  dans  la 
réalisation  de  ces  techniques. 

Une  préparation  physique  en  piscine  est  souvent  réalisée, 
de  même  qu'une  initiation  aux  techniques  de  relaxation  ou 
de  sophrologie. 


Consultation  du  9e  mois 

Cette  consultation  prénatale  obligatoire  a lieu  entre  la  37e  et 
la  39e  semaine  d'aménorrhée.  Elle  a pour  but  de  : 

■ vérifier  les  possibilités  d'accouchement  : présentation,  bas- 
sin, recherche  d'une  disproportion  fœtopelvienne,  d'un 
obstacle  praevia  ; 

■ discuter  l'indication  éventuelle  d'un  accouchement  pro- 
grammé avant  terme,  d'une  césarienne,  ou  accepter  la 
voie  basse  ; 

■ prévoir  une  consultation  anesthésique  s'il  existe  une 
pathologie  notable  (cardiovasculaire,  pulmonaire),  si  l'on 
prévoit  une  césarienne,  une  anesthésie  péridurale; 

• contrôler  une  dernière  fois  sérologies,  urines  et  aggluti- 
nines irrégulières  et  dépister  une  infection  cervicovagi- 
nale à streptocoques  B par  un  prélèvement  vaginal  [ 1] . Le 
prélèvement  sera  effectué  entre  34  et  38  SA.  Sa  positivité 
entraîne  une  antibiothérapie  pendant  le  travail. 

Cette  consultation  doit  être  faite  absolument  par  un 
membre  de  l'équipe  qui  aura  la  responsabilité  de  l'accouche- 
ment. Si  le  généraliste,  la  sage-femme  libérale  ou  de  PMI  ne 
font  pas  l'accouchement,  ils  doivent  l'adresser  à la  maternité 
dont  le  niveau  est  adapté  à son  état. 


Étude  des  possibilités  d'accouchement 

Étude  de  la  hauteur  utérine 

Elle  permet  de  se  faire  une  idée  du  poids  fœtal  ; le  tableau  2.8 
donne  la  valeur  du  poids  en  fonction  de  la  hauteur  utérine. 
C'est  une  approximation. 

Il  faut  tenir  compte  de  : 

* l'épaisseur  du  panicule  adipeux; 

■ l'abondance  du  liquide  amniotique  ; 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 


47 


Tableau  2.8  Valeur  du  poids  fœtal  en  fonction 
de  la  hauteur  utérine  (d'après  Johnson). 


Poids 

Hauteur 
utérine  en  cm 

Position 

Présentation 

2100g 

27 

Haute  mobile 

2500g 

29 

Haute  mobile 

2800g 

30 

Haute  mobile 

3000g 

31 

Haute  mobile 

3150g 

32 

Haute  mobile 

3300g 

33 

Engagé  zéro 

3450g 

35 

Engagé  zéro  ou  + 

■ surtout,  la  hauteur  de  la  présentation  par  rapport  au 

détroit  supérieur.  La  hauteur  est  plus  importante  si  la  tête 

est  haute  et  mobile  que  si  elle  est  engagée. 

En  cas  de  doute  sur  une  éventuelle  macrosomie,  une 
échographie  peut  être  utile  en  fin  de  grossesse  pour  l'appré- 
ciation des  diamètres  bipariétal  et  abdominal  transverse 
(DAT). 

Palpation  de  l'abdomen 

Elle  permet  l'étude  de  la  présentation,  temps  essentiel  de 
cette  dernière  consultation. 

Présentation  du  sommet 

La  palpation  sus-pubienne  permet  de  la  reconnaître.  Les 
deux  mains  posées  à plat  cherchent  à délimiter  le  contour 
fœtal  en  dirigeant  la  pulpe  des  doigts  vers  l'excavation  pel- 
vienne (planche  2. 2. a).  On  reconnaît  ainsi  la  tête  ronde  et 
dure  d'un  côté;  on  perçoit  une  saillie  osseuse  nette,  angu- 
laire : le  front  ; de  l'autre  côté,  un  contour  plus  arrondi, 
plus  doux,  situé  plus  bas  que  le  précédent,  est  l'occiput 
(planche  2.2.b). 

La  tête  peut  être  mobile  au-dessus  du  détroit  supérieur,  le 
ballottement  fœtal  le  prouve  (planche  2.2.c).  Elle  est  fixée  si 
elle  ne  peut  être  mobilisée  mais  que  le  front  reste  perceptible 
au-dessus  de  la  symphyse.  Elle  est  engagée  lorsqu'on  ne  per- 
çoit plus  l'occiput. 

La  palpation  du  fond  utérin  reconnaît  alors  le  siège  du 
fœtus  plus  gros  que  le  pôle  céphalique,  moins  dur,  à contours 
moins  réguliers. 

La  palpation  des  faces  latérales  de  l'utérus  recherche  le 
plan  du  dos.  La  main  gauche,  placée  sur  le  fond  de  l'utérus, 
appuie  sur  le  siège  pour  accentuer  la  flexion  générale  de  son 
corps  (planche  2.2. d).  Le  dos  devient  alors  plus  saillant  et  la 
main  droite  palpant  les  faces  latérales  de  l'utérus  reconnaît 
facilement  le  plan  du  dos  dur,  plus  résistant  qui  se  continue 
en  haut  avec  le  siège  et  se  sépare  en  bas  de  la  tête  par  un 
sillon  : le  sillon  du  cou.  C'est  la  manœuvre  de  Budin.  Ce  sil- 
lon est  à quatre  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  symphyse, 
quand  la  tête  n'est  pas  engagée.  Le  plan  du  dos  est  à l'opposé 
du  plan  du  front.  Les  manœuvres  de  Léopold  (planche  2.2. e 
et  f)  permettent  le  repérage  de  la  présentation.  Le  foyer 
d'auscultation  sera  retrouvé  du  côté  du  plan  dorsal,  un  peu 
au-dessous  de  l'ombilic. 


Le  toucher  vaginal  confirmera  le  diagnostic  de  présenta- 
tion céphalique  dure  et  ronde. 

Présentation  du  siège 

Elle  doit  absolument  être  reconnue  à ce  terme  en  raison  du 
risque  de  dystocies  dans  ce  type  de  présentation. 

À la  palpation  sus-pubienne,  le  siège  complet  est  reconnu 
à ses  caractères  habituels  de  masse  volumineuse,  irrégulière, 
ferme  sans  être  dure,  non  surmontée  par  un  sillon. 

À la  palpation  du  fond  utérin  ou  dans  une  des  cornes, 
on  reconnaît  la  tête  à son  volume  plus  petit,  son  contour 
arrondi,  sa  dureté.  Elle  donne  le  ballottement  céphalique  et 
se  sépare  du  dos  par  le  sillon  du  cou,  signe  le  plus  sûr  de 
reconnaissance  (figure  2.15). 

Le  foyer  d'auscultation  des  bruits  du  cœur  est  un  peu  au- 
dessus  de  l'ombilic. 

Au  toucher  vaginal,  le  segment  inférieur  est  épais,  non 
formé,  la  présentation  haute  mal  définie  dans  le  siège  décom- 
plété. Les  membres  inférieurs  de  l'enfant  sont  en  extension 
en  avant,  le  siège  est  plus  rond.  Le  plan  des  membres  infé- 
rieurs peut  être  pris  pour  le  plan  du  dos.  Si  le  siège  est  par- 
fois engagé,  le  segment  inférieur  bien  formé,  il  est  possible 
de  le  confondre  avec  un  sommet. 

Au  moindre  doute,  on  demandera  une  échographie  et 
une  radiographie  simple  du  contenu  utérin  pour  confirmer 
le  diagnostic  et  rechercher  une  déflexion  de  la  tête. 

Présentation  transverse 

Dans  ce  cas,  la  palpation  sus-pubienne  ne  rencontre  pas 
de  pôle  fœtal.  Les  doigts  de  chaque  main  se  rejoignent, 
l'excavation  et  l'aire  du  détroit  supérieur  sont  vides,  il  n'y  a 
pas  non  plus  de  pôle  au  fond  utérin,  c'est  latéralement  que 
les  pôles  sont  perçus.  D'un  côté,  dans  la  fosse  iliaque  ou  le 
flanc,  on  retrouve  la  tête,  de  l'autre  le  siège.  Le  foyer  d'aus- 
cultation est  au-dessous  de  l'ombilic.  Au  toucher,  l'excava- 
tion est  vide,  l'accouchement  est  impossible  dans  ce  type 
de  présentation. 

Cette  recherche  de  la  présentation  est  schématisée  par  les 
manœuvres  de  Léopold  des  Anglo-Saxons. 

Toucher  vaginal 

Étude  complémentaire  de  la  présentation 

Le  toucher  vaginal  permet  de  différencier  les  présentations  : 

■ céphalique,  ronde  et  dure,  dont  on  appréciera  les  fonta- 
nelles et  parfois  les  sutures  ; 

■ siège  mou  et  mal  défini  ; 

■ transverse  se  traduisant  par  une  excavation  vide. 

Existence  du  segment  inférieur 

Il  est  plus  ou  moins  amplié,  fin,  à travers  lequel  on  perçoit  la 
présentation. 

État  du  col 

Il  est  plus  ou  moins  «mûr»  selon  le  score  de  Bishop  (voir 
tableau  2.5)  ; un  col  court,  médian,  perméable  témoigne  de 
l'approche  de  l'accouchement  (voir  figure  2.1 1). 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  2.2  Étude  de  la  présentation 


a.  Palpation  sus-pubienne.  Position  des  mains. 


c.  Recherche  du  ballottement  foetal  ; tête  haute  et  mobile. 


b.  Repérage  de  la  tête;  la  main  droite  palpe  le  front,  la  gauche 
l'occiput  et  le  sillon  du  cou.  La  tête  n'est  pas  engagée. 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 
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Planche  2.2  Suite. 

Manœuvre  de  Léopold  pour  le  diagnostic  de  la  position  fœtale 

e.  Présentation  du  sommet,  dos  à gauche  et  antérieur. 


eur. 


3.  Le  sommet  est  mobilisable  alors 
que  le  siège  bouge  avec  le  corps 
foetal. 


4.  Repérage  du  front  et  de 
l'occiput. 


f.  Ici,  le  dos  est  à droite  et  postérieur. 


Figure  2.15  Repérage  de  la  tête  dans  la  présentation  du  siège. 


Degré  d'engagement 

Le  niveau  de  la  présentation  peut  être  apprécié  en  centi- 
mètres par  la  distance  qui  sépare  son  point  le  plus  bas  du 
plan  des  épines  sciatiques  (planche  2. 3. a).  Dans  la  présenta- 
tion céphalique,  lorsque  le  point  le  plus  bas  de  la  tête  est  au 
plan  des  épines,  le  plus  grand  diamètre  de  la  présentation  est 
au  niveau  du  détroit  supérieur  (niveau  zéro),  il  correspond 
à l'engagement  ; le  moignon  de  l'épaule  est  alors  à moins  de 
trois  travers  de  doigt  de  la  symphyse  (planche  2.3.b).  Au 
toucher,  les  deux  doigts  introduits  sous  la  symphyse  et  diri- 
gés vers  la  deuxième  pièce  sacrée  sont  arrêtés  par  la  présen- 
tation et  la  concavité  sacrée  (signe  de  Farabeuf,  planche  2.3.C 
et  d).  Lorsque  la  présentation  (niveau  —3,  planche  2.3.e)  est 
à 3cm  au-dessus  des  épines,  elle  est  dite  mobile;  si  elle  est  à 
3 cm  au-dessous  (niveau+3),  la  tête  est  sur  le  périnée. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  2.3  Étude  de  l'engagement 


Niveau  0 - — - — à 


a.  Estimation  de  la  descente  de  la  tête  foetale  dans  le  pelvis. 
Lorsque  le  sommet  a atteint  le  niveau  des  épines  sciatiques,  la  tête 
est  dite  engagée. 


b.  Palpation  de  la  présentation,  tête  engagée  : on  ne  sent  pas 
l'occiput,  le  moignon  de  l'épaule  est  à moins  de  trois  travers  de 
doigt  de  la  symphyse. 


c.  Toucher  vaginal,  tête  non  engagée  : on  peut  suivre  la  concavité 
sacrée  au-delà  de  S2  sans  rencontrer  la  présentation. 


d.  Toucher  vaginal,  tête  engagée  : les  deux  doigts  dirigés 
vers  S2  rencontrent  la  tête  foetale  (signe  de  Farabeuf). 


Niveau  0 - 


e.  Tête  haute  et  mobile,  niveau  -3. 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 
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Évaluation  du  bassin 

La  forme  du  bassin  maternel  peut  être  comparée  à un 
cylindre  présentant  une  courbure  modérée  vers  l'avant. 
Cette  courbure  résulte  du  fait  que  le  bord  postérieur  du  pel- 
vis  (sacrum  et  coccyx)  est  plus  long  que  le  bord  antérieur 
(symphyse  pubienne)  ; les  faces  latérales  (ischions)  sont  plus 
ou  moins  parallèles  dans  un  bassin  gynécoïde;  une  dysto- 
cie peut  résulter  d'une  anomalie  de  ces  éléments  osseux  ; la 
perméabilité  peut  être  évaluée  cliniquement  en  mesurant 
les  diamètres  à certains  niveaux  : les  détroits  supérieurs, 
moyens,  inférieurs  (planche  2. 4. a). 

Le  détroit  supérieur  est  limité  par  le  promontoire  en 
arrière,  les  lignes  innominées  latéralement  et  la  symphyse 
pubienne  en  avant. 

Le  diamètre  antéropostérieur  du  détroit  supérieur  se 
mesure  en  essayant  d'atteindre  le  promontoire  avec  les 
doigts  introduits  dans  le  vagin  et  en  notant  l'emplacement 
du  bord  inférieur  de  la  symphyse  sur  le  doigt  de  l'examina- 
teur (planche  2.4.b).  Normalement,  on  ne  peut  atteindre  le 
promontoire  et  on  perd  le  contact  du  sacrum  au  niveau  du 
tiers  supérieur  de  celui-ci  (planche  2.4.c). 

Une  dimension  supérieure  à 12  cm  évoque  une  taille  nor- 
male, mais  cela  nécessite  de  grands  doigts  chez  l'examina- 
teur! 

L'arc  antérieur  peut  être  exploré  entièrement.  Ce  n'est  pas 
le  cas  de  l'arc  postérieur  ou  moitié  postérieure  du  détroit  : les 
doigts  qui  suivent  la  ligne  innominée  perdent  son  contact  au 
niveau  des  deux  tiers  antérieurs  de  leurs  parcours,  leur  tiers 
postérieur  et  le  fond  des  sinus  sacro-iliaques  sont  inacces- 
sibles (planche  2.4.d  et  f). 

Le  détroit  moyen  est  limité  en  arrière  par  le  sacrum, 
latéralement  par  les  épines  sciatiques  et  par  la  symphyse 
pubienne  en  avant. 

On  peut  explorer  la  concavité  sacrée  facilement,  elle 
est  régulière  et  on  perd  le  contact  dans  le  tiers  supérieur; 
le  doigt  recherche  ensuite  les  épines  sciatiques  et  tente  de 
mesurer  le  diamètre  bi-épineux  (planche  2.4.e),  ce  qui  est 
difficile  ; une  mesure  estimée  à moins  de  9 cm  est  anormale. 

Le  détroit  inférieur  est  limité  latéralement  par  les  tubéro- 
sités ischiatiques,  en  arrière  par  la  pointe  du  sacrum  et  en 
avant  par  l'arc  de  la  symphyse  pubienne.  Le  diamètre  trans- 
versal peut  être  estimé  en  mesurant  la  distance  entre  les 
deux  tubérosités  ischiatiques  (planche  2. 4. g)  ; une  mesure 
inférieure  à 8 cm  est  anormale. 

Même  avec  l'habitude,  l'examen  du  bassin  reste  imprécis. 
La  perméabilité  du  bassin  en  dehors  d'anomalies  majeures 
ne  sera  prouvée  que  par  l'épreuve  du  travail.  Le  bassin  n'est 
qu'un  élément  déterminant  du  succès  du  travail,  les  deux 
autres  étant  le  fœtus  et  les  contractions  utérines.  En  cas  de 
doute,  on  demandera  une  radiopelvimétrie  et  une  mesure 
échographique  du  bipariétal  pour  faire  une  confrontation 
céphalopelvienne. 

Ces  examens  seront  demandés  systématiquement  ; 

■ lors  d'une  première  grossesse  devant  un  examen  clinique 
franchement  anormal  (toucher  vaginal)  ou  devant  une 
forte  probabilité  de  bassin  asymétrique  (boiterie,  scoliose, 
fracture  avec  déplacement  taille  inférieure  à 1,50  m)  ; 

■ en  cas  de  présentation  du  siège  ; 

■ chez  une  femme  ayant  déjà  accouché,  si  devant  un  doute 
d'examen  aucune  preuve  radiologique  ou  obstétricale 


antérieure  n'a  été  apportée  (enfants  de  faible  poids),  ou  si 
on  a la  notion  de  problèmes  mécaniques  lors  d'une  expul- 
sion précédente  (forceps  difficile)  ; 

■ pour  une  macrosomie  fœtale  en  l'absence  d'accouche- 
ment antérieur  d'un  gros  enfant. 

Tractus  génital  et  périnée 

Rarement  en  cause  pour  empêcher  un  accouchement,  ils 
méritent  cependant  quelque  attention  afin  d'éviter  certains 
délabrements  ou  déchirures  sévères,  dans  les  cas  suivants  : 

■ existence  d'une  cloison  cervicale  ou  vaginale  sagittale 
visible  au  spéculum  ; 

■ existence  d'un  diaphragme  vaginal  au  tiers  supérieur 
ou  moyen,  réduisant  l'élasticité  des  tissus  et  pouvant 
faire  obstacle  temporairement  à la  progression  de  la 
présentation; 

• existence  d'une  mutilation  sexuelle  chez  une  femme  ori- 
ginaire d'un  pays  africain  ; 

■ surtout,  association  d'une  vulve  étroite  et  d'un  péri- 
née court  décelables  à la  vue  et  au  toucher  vaginal  (car 
l'introduction  des  deux  doigts  est  difficile  et  la  distance 
commissure  postérieure  de  la  vulve-anus  est  inférieure 
à 1 cm,  tandis  que  les  tissus  musculaires  sont  rigides  et 
tendus  entre  les  branches  ischiopubiennes...).  Cette 
constitution  anatomique  est  idéale  pour  une  déchirure 
complète  et  compliquée  du  périnée  ; 

■ existence  d'un  périnée  anormalement  long,  devant  faire 
penser  à l'épisiotomie  préventive. 

Enfin,  chez  toute  femme  ayant  déjà  accouché,  il  faut 
s'assurer  de  la  bonne  qualité  de  la  cicatrisation  d'une  épisio- 
tomie ou  déchirure  précédente. 

Utérus 

Malformé,  il  sera  peut-être  responsable  de  dysharmonie 
contractile  ou  de  dystocie  dynamique  ; encore  faut-il  que  la 
patiente  soit  en  travail  pour  le  savoir. 

S'il  est  cicatriciel,  et  en  l'absence  de  pathologie  perma- 
nente sur  le  bassin,  la  conduite  obstétricale  sera  dictée  avant 
tout  par  la  qualité  de  la  cicatrice  utérine,  jugée  par  : 

■ le  compte  rendu  opératoire  précédent  ; 

■ les  suites  immédiates  de  cette  césarienne  (ni  hémorra- 
gique, ni  infectieuse)  ; 

■ le  comportement  de  la  cicatrice  au  cours  de  la  grossesse. 
Reconnue  probablement  pathologique,  elle  amènera  une 
césarienne  itérative  à froid,  programmée  à 10-15  jours 
avant  le  terme.  À l'inverse,  favorable,  elle  autorisera  l'en- 
trée en  travail  sous  surveillance  étroite. 

Recherche  d'un  obstacle 

Il  peut  s'agir  d'un  placenta  praevia,  d'un  fibrome,  d'un  kyste 
de  l'ovaire.  Ces  derniers  sont  en  général  connus  depuis  plu- 
sieurs consultations,  on  précisera  leur  topographie. 

Enfin,  on  vérifiera  une  dernière  fois  les  urines  et  les  séro- 
logies. 

Synthèse  et  pronostic  obstétrical 

À la  fin  de  cette  consultation,  après  avoir  apprécié  les  para- 
mètres maternels  et  fœtaux,  il  faut  prendre  une  décision. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  2.4  Exploration  du  bassin 


b.  Étude  du  détroit  supérieur  : mensuration 
du  diamètre  antéropostérieur. 


c.  Exploration  du  sacrum.  La  zone  hachurée 
est  normalement  inaccessible  au  doigt. 


d.  Examen  du  détroit  supérieur.  La  ligne  noire 
indique  la  limite  de  ce  que  l'on  peut  percevoir. 


Chapitre  2.  Examen  obstétrical  et  surveillance  de  la  grossesse 
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Planche  2.4  Suite. 


a2.  Plan  antérieur. 


e.  Exploration  du  détroit  moyen. 


Détroit  inférieur 


Détroit  moyen 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Acceptation  de  la  voie  basse 

Dans  la  majorité  des  cas,  lorsque  tout  est  normal,  le  pronos- 
tic est  bon  si  la  présentation  est  engagée,  plus  réservé  si  elle 
est  haute  et  mobile.  Les  précautions  à prendre  lors  de  l'ac- 
couchement, tant  maternelles  que  fœtales,  seront  consignées 
sur  le  dossier.  Un  rendez-vous  pris  à terme  (41  semaines  et 
3 jours)  sera  donné  à la  patiente  afin  de  refaire  le  point  si  elle 
n'a  pas  accouché  et  d'instaurer  une  surveillance  pour  dépas- 
sement de  terme  (voir  chapitre  18). 

Indication  d'une  césarienne  posée  d'emblée 
et  fixation  de  la  date 

L'indication  peut  être  : 

■ maternelle  : pathologie  sévère,  taille  du  bassin,  problème 
chirurgical,  utérus  cicatriciel,  déchirure  sévère  du  péri- 
née; 

■ fœtale  : placenta  praevia  recouvrant,  souffrance  du  fœtus 
imposant  l'extraction  par  voie  haute  ; 

■ maternofœtale  : association  de  la  présentation  du  siège  et 
d'un  bassin  rétréci  ou  une  disproportion  fœtopelvienne. 

Acceptation  d'une  épreuve  du  travail 

Elle  est  à considérer  lorsqu'en  présentation  céphalique,  l'en- 
fant paraît  gros,  le  bassin  est  un  peu  limite  et  la  confronta- 
tion céphalopelvienne  d'issue  incertaine. 

Déclenchement 

L'indication  éventuelle  d'un  accouchement  programmé 
avant  terme  repose  sur  : 

• des  antécédents  sévères  ; 

• une  maladie  maternelle  évolutive  ; 

■ une  souffrance  fœtale  chronique. 

Ce  déclenchement  ne  peut  être  envisagé  que  si  le  bassin 
est  normal,  le  col  favorable  (score  de  Bishop  > 8)  en  l'absence 
de  contre-indications  telles  qu'utérus  cicatriciel  ou  présenta- 
tion du  siège.  Dans  ces  indications  médicales,  le  déclenche- 
ment, si  le  col  est  peu  favorable  (score  de  Bishop  < 8),  sera 
précédé  par  une  maturation  cervicale  par  prostaglandines 
type  prostine  E2,  à moins  que  la  césarienne  ne  soit  nécessaire. 

Consultation  pré-anesthésique 

Cette  consultation  est  obligatoire  en  France  même  si  la 
femme  n'envisage  pas  d'avoir  recours  à la  péridurale  car  une 
anesthésie  en  urgence  est  toujours  possible  même  dans  les 
grossesses  à bas  risque.  Lors  de  cette  consultation  les  possi- 
bilités anesthésiques  (péridurales  en  particulier)  seront  évo- 
quées, que  l'accouchement  soit  à risque  ou  non. 

Il  est  souhaitable  que  l'anesthésiste  ait  examiné  la  femme 
(recherche  des  antécédents  allergiques,  des  intoxications, 
des  prises  médicamenteuses)  et,  en  cas  de  pathologie  lourde, 
un  avis  cardiologique,  pneumologique  ou  pédiatrique  sera 
demandé.  Si  la  femme  ne  présente  aucune  pathologie  anté- 
rieure ou  acquise  pendant  la  grossesse  et  que  la  numération- 
formule  sanguine  avec  plaquettes  faite  au  6e  mois  est  nor- 
male ainsi  que  la  localisation  placentaire  faite  à 32  SA,  il  n'y 
a pas  heu  de  faire  de  bilan  biologique  particulier  [18]. 


Projet  de  naissance 

Le  projet  de  naissance  est  l'occasion  pour  les  parents  de 
réfléchir  à ce  qu'ils  souhaitent  pour  l'accueil  de  leur  enfant. 
Recommandé  par  le  plan  de  périnatalité  et  la  Haute  Autorité 
de  santé,  il  s'inscrit  dans  la  loi  qui  précise  que  « le  médecin 
doit  respecter  la  volonté  de  la  personne  après  l'avoir  infor- 
mée des  conséquences  de  ses  choix»  et  «qu'aucun  acte 
médical  ni  aucun  traitement  ne  peut  être  pratiqué  sans  le 
consentement  libre  et  éclairé  de  la  personne  ». 

Le  projet  de  naissance  peut  comprendre  : 

■ des  projets  concernant  la  femme  : j'arrête  de  fumer  ainsi 
que  mon  compagnon.  Je  change  mes  habitudes  alimen- 
taires. Je  suis  avec  mon  compagnon  les  cours  de  prépara- 
tion à la  parentalité. . . ; 

■ des  projets  concernant  l'accouchement  si  tout  est  normal 
après  37  SA  : je  souhaite  un  accouchement  aussi  physio- 
logique que  possible.  Je  souhaite  que  la  poche  des  eaux  ne 
soit  pas  percée  artificiellement  si  le  travail  avance  bien.  Je 
souhaite  pouvoir  déambuler,  choisir  la  position  qui  me 
soulage,  choisir  la  position  d'accouchement.  J'aimerais 
que  l'épisiotomie  soit  évitée  et  préfère  risquer  une  déchi- 
rure légère.  Je  souhaite  ou  non  une  péridurale.  Je  souhaite 
ou  non  la  présence  de  mon  compagnon  à la  naissance.  Je 
souhaite  que  le  cordon  soit  coupé  par  le  père  de  l'enfant. 
J'accepte  de  donner  du  sang  de  cordon  de  mon  bébé  si 
cela  est  organisé  dans  la  maternité. . . ; 

■ des  projets  concernant  les  soins  à donner  à l'enfant  : je 
désire  allaiter  et  le  bébé  pourra  téter  le  plus  tôt  possible; 
si  possible,  il  ne  sera  pas  séparé  physiquement  de  moi 
avant  la  première  tétée.  Je  souhaite  garder  le  bébé  en  peau 
à peau  le  plus  longtemps  possible.  Je  souhaite  ne  pas  être 
séparée  de  mon  enfant  même  la  nuit. 

Il  convient  donc  que  les  parents  discutent  des  futurs  pro- 
jets avec  l'équipe  (gynécologue-obstétricien,  sage-femme, 
voire  anesthésiste  ou  pédiatre)  qui  prendra  soin  de  la  nais- 
sance de  leur  enfant  dès  le  début  de  la  grossesse  et  au  plus 
tard  vers  le  7e-8e  mois,  et  donc  bien  avant  le  jour  de  l'ac- 
couchement. Un  projet  ne  peut  être  rédigé  seul,  ou  avec 
une  personne  qui  ne  sera  pas  responsable  de  la  naissance, 
et  « imposé  » le  jour  de  l'accouchement  à l'équipe  de  garde. 

Un  climat  de  confiance  réciproque  doit  s'établir  entre  les 
parents  et  les  professionnels  de  la  naissance  dont  le  souci  est 
bien  sûr  d e faire  en  sorte  que  tout  se  déroule  bien.  Il  est  de 
leur  responsabilité  de  conseiller  le  couple  au  mieux  compte 
tenu  du  cas  et  des  recommandations  de  bonne  pratique  pro- 
fessionnelles scientifiquement  documentées  et  publiées.  Il 
faut  comprendre  que  le  soignant  a le  devoir  de  refuser  des 
demandes  qui  lui  paraissent  dangereuses  pour  la  femme 
ou  son  enfant.  Il  doit  alors  expliquer  pourquoi.  Certaines 
demandes  ne  pourront  être  satisfaites  car  elles  dépendent 
des  équipes  (les  hôpitaux  et  certaines  cliniques  accueillent 
des  étudiants  qui  doivent  aussi  apprendre  leur  métier),  des 
équipements  présents  ou  non  (espace  physiologique,  bai- 
gnoire), des  contraintes  architecturales  ne  permettant  pas  la 
déambulation. 

Le  projet  doit  donc  résulter  d'un  dialogue  entre  les 
futurs  parents  et  les  soignants  avec  la  notion  de  partage  des 
contraintes  des  uns  et  des  autres  et  d'écoute  réciproque. 
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Le  projet  (ou  ses  principaux  points)  peut  rester  oral 
ou  être  mis  par  écrit  et  inclus  dans  le  dossier  médical  en 
sachant  qu'il  peut  évoluer  dans  le  temps  : le  couple  peut 
changer  d'avis  (vis-à-vis  de  la  péridurale  par  exemple)  ou 
la  survenue  d'une  complication  imprévue  peut  imposer  une 
décision  médicale  très  urgente  ne  permettant  pas  de  longues 
explications. 

Volontairement,  le  CNGOF  ne  recommande  pas  de  faire 
un  «modèle»  de  projet  de  naissance  car  il  ne  peut  s'agir 
d'un  « contrat  type  » que  l'on  signerait,  mais  le  couple  peut 
en  écrire  un.  Il  servira  de  base  d'échanges  et  de  discussions 
conduisant  à un  projet  individualisé  oral  ou  écrit  qui  s'éta- 
blira dans  la  confiance. 

Conclusion 

Il  va  de  soi  que  la  dernière  consultation  doit  être  faite  par 
un  membre  de  l'équipe  qui  aura  la  responsabilité  de  l'ac- 
couchement dans  les  cas  simples  et  par  les  membres  d'une 
équipe  obstétrico-pédiatrique  et  anesthésique  dans  les  cas 
compliqués.  Ce  serait  une  faute  pour  un  généraliste  ou  une 
sage-femme  de  ne  pas  adresser  la  patiente  au  8e  ou  9e  mois  à 
l'équipe  obstétricale  à laquelle  il  va  la  confier. 

Rappelons  enfin  que  la  qualité  de  l'examen  clinique,  la 
prescription  appropriée  d'examens  complémentaires  et  la 
qualité  de  la  réflexion  et  de  la  synthèse  sont  plus  impor- 
tantes que  la  multiplication  des  examens  pour  assurer  une 
surveillance  optimale  de  la  femme  enceinte. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  les  examens  complémentaires  à mettre  en  oeuvre 
pour  faire  le  diagnostic  d'une  grossesse  non  évidente 
cliniquement  avant  la  8e  semaine  d'aménorrhée.  (A) 

• Prescrire  et  interpréter  une  échographie  pelvienne 
et/ou  vaginale  aux  différents  termes  de  la  grossesse 
conformément  aux  références  médicales  opposables.  (A) 

• Prescrire  et  interpréter  un  dosage  qualitatif  ou 
quantitatif  des  p-HCG  conformément  aux  références 
médicales  opposables.  (A) 

• Prescrire,  conformément  aux  prescriptions  de  la  HAS, 
l'étude  de  la  circulation  utérine  et  fœtoplacentaire 
avec  un  appareil  à effet  Doppler.  (B) 

• Expliquer  les  modalités  de  dépistage  de  la  trisomie  21 
par  les  marqueurs  sériques  et/ou  l'échographie.  (A) 

• Énumérer  les  indications,  les  complications,  les  contre- 
indications  d'une  amniocentèse,  d'une  biopsie 

du  trophoblaste,  d'une  ponction  de  sang  fœtal, 
d'une  amnioscopie,  d'une  radiopelvimétrie.  (C) 

• Expliquer  les  variations  des  différents  paramètres 
biologiques  (NFS,  hémostase,  fonction  rénale, 
hépatique...)  au  cours  de  la  grossesse.  (A) 

• Énumérer  les  indications  et  expliquer  les  résultats 
d'un  enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal 
en  dehors  du  travail.  (C) 


Les  méthodes  d'exploration  au  cours  de  la  grossesse  se  sont 
considérablement  développées.  Elles  ont  essentiellement 
pour  but  d'évaluer  : 

■ la  topographie  de  l'œuf  intra-  ou  extra-utérin  puis  du 
placenta  ; 


• la  vitalité  de  l'embryon  ; 

■ la  normalité  de  sa  constitution  ; 

■ les  dimensions  du  fœtus  et  son  type  de  présentation  ; 

■ la  vascularisation  fœtoplacentaire. 

Cependant,  le  nombre  même  des  examens  démontre 
assez  qu'aucune  de  ces  explorations  n'aboutit  à un  résultat 
sûr.  C'est  en  confrontant  la  clinique  à un  faisceau  d'argu- 
ments paracliniques  que  le  diagnostic  et  la  conduite  à tenir 
seront  établis.  En  urgence,  une  échographie  peut  être  un  élé- 
ment essentiel  de  la  décision. 

Nous  étudierons  successivement  : 

■ les  explorations  par  les  méthodes  physiques  : écho- 
graphie, radiographie  ; 

• les  dosages  biologiques  ; 

■ les  explorations  instrumentales  : amniocentèse,  cor- 
docentèse, biopsie  de  villosités  choriales,  amnioscopie, 
enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal. 

Nous  nous  limiterons  aux  explorations  pratiques  d'usage 
courant  en  consultation,  en  ne  faisant  qu'une  allusion  aux 
méthodes  peu  courantes  ou  d'intérêt  scientifique. 

Tous  les  examens  nécessaires  a une  bonne  prise  en  charge 
de  la  femme  enceinte  peuvent  être  prescrits  par  les  sages- 
femmes. 

Ultrasonographie 

Auscultation  des  bruits  du  cœur 
fœtal  avec  un  appareil  à ultrasons, 
effet  Doppler  (figure  3.1) 

Cet  appareil  a pratiquement  remplacé  le  traditionnel  sté- 
thoscope d'accoucheur  pour  la  recherche  des  bruits  du  cœur 
fœtal. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Figure  3.1  Détecteur  de  pouls  foetal. 


Figure  3.2  Utilisation  d'un  appareil  à effet  Doppler  pour  étude 
de  la  vitalité  foetale. 


Principe 

C'est  celui  de  l'émission  d'un  faisceau  d'ultrasons  dont  la 
fréquence  est  modifiée  lorsqu'elle  rencontre  une  surface 
mobile,  ici  le  cœur  fœtal.  La  variation  de  fréquence  du  fais- 
ceau réfléchi  est  transformée  en  un  signal  sonore  (figure  3.2). 

Intérêt  de  l'appareil 

C'est  la  détection  précoce  de  l'activité  cardiaque  fœtale  à un 
moment  où  l'auscultation  obstétricale  classique  est  impos- 
sible. Les  bruits  du  cœur  fœtal  peuvent  être  entendus  dès  la 
12e  semaine  d'aménorrhée,  dans  les  meilleurs  cas. 

Le  plus  souvent,  on  ne  les  entend  qu'à  partir  de  la  1 5e  semaine, 
sous  forme  de  battements  nets  ou  de  souffle  lié  à la  circulation 
sanguine  dans  le  cordon.  Le  rythme  cardiaque  est  de  120  à 160 
battements  par  minute.  Il  doit  être  chronométré.  L'étude  conco- 
mitante du  pouls  maternel  permet  d'éviter  de  confondre  pouls 
maternel  et  fœtal  en  cas  de  tachycardie  chez  la  femme. 

En  cas  de  mort  fœtale  ou  d'arrêt  de  la  grossesse,  on  ne 
retrouve  pas  de  rythme  cardiaque  fœtal. 

Technique  d'emploi 

L'appareil  fonctionne  sur  secteur  ou  sur  batterie.  Il  doit  donc 
dans  ce  dernier  cas  être  chargé  correctement.  Le  capteur  et 
l'abdomen  de  la  femme  seront  largement  enduits  de  gel  de 
couplage  (gel  d'échographie)  pour  faciliter  la  pénétration  du 
faisceau  d'ultrasons  (les  ultrasons  se  propageant  mal  dans 
l'air).  On  dirige  alors  le  faisceau  dans  la  direction  supposée 
du  cœur  fœtal  (voir  figure  3.2). 

En  début  de  grossesse,  le  toucher  vaginal  permet  d'ap- 
procher l'utérus  vers  la  paroi  abdominale  antérieure.  Cette 
manœuvre  facilite  la  recherche  des  bruits  du  cœur  à partir 
de  12  semaines. 

En  fin  de  grossesse,  il  faut  d'abord  repérer  la  présentation 
céphalique  ou  le  siège  et  placer  le  capteur  au  niveau  du  moi- 
gnon de  l'épaule  antérieure. 

Un  écouteur  individuel  permet  la  recherche  des  bruits  du 
cœur,  sans  que  la  mère  les  entende.  Cela  peut  être  utile  en 


cas  de  doute  sur  une  mort  fœtale.  Habituellement,  on  fait 
entendre  le  rythme  cardiaque  fœtal  à la  mère  et  au  père,  ce 
qui  est  toujours  encourageant  et  rassurant. 

Un  appareil  à effet  Doppler  coûte  1060  à 1220  €.  Il  est 
indispensable  pour  la  pratique  obstétricale  courante.  Son 
utilisation  ne  donne  lieu  à aucun  acte  coté  à la  nomenclature 
de  la  Sécurité  sociale. 

Échographie  en  temps  réel 

L'échographie  a profondément  transformé  l'obstétrique.  Au 
1er  trimestre,  elle  permet  d'affirmer  la  grossesse,  sa  topographie 
intra-utérine,  le  nombre  d'embryons  et  la  chorionicité  en  cas 
de  grossesse  multiple  et  sa  vitalité.  Elle  peut  être  faite  par  voie 
abdominale  vers  12  SA  mais  peut  nécessiter  le  recours  à la  voie 
endovaginale,  elle  permet  la  datation  précise  de  la  conception. 
Les  autres  échographies  permettent  l'étude  de  la  morphologie 
fœtale,  de  la  croissance,  de  la  topographie  du  placenta. 

Principes  des  appareils  dynamiques  temps  réel 

Ils  explorent  les  trois  dimensions  de  l'espace.  Ces  appareils, 
dont  la  technologie  a beaucoup  progressé,  permettent  actuel- 
lement d'obtenir  d'excellentes  images  dynamiques,  ce  qui  est 
très  important  en  obstétrique  où  l'on  explore  un  fœtus  qui 
bouge.  La  manipulation  est  simplifiée  car  le  balayage  n'est 
plus  manuel,  mais  se  fait  par  la  translation  d'un  faisceau  ultra- 
sonore  dans  une  barrette  de  multitransducteurs.  L'utilisation 
d'une  sonde  vaginale  permet  de  faire  le  diagnostic  de  gros- 
sesse intra-utérine  dès  la  5e  semaine  d'aménorrhée  et  d'étu- 
dier en  fin  de  grossesse  le  segment  inférieur  [22]  (figure  3.3). 

Le  couplage  avec  un  Doppler  pulsé  permet  l'étude  de  la 
vitesse  d'écoulement  du  sang  dans  l'artère  utérine,  ombi- 
licale, mais  aussi  dans  les  artères  fœtales,  en  particulier 
cérébrales  [1],  L'augmentation  des  résistances  entraîne  une 
diminution  du  flux  diastolique  qui  peut  devenir  nul.  Le  flux 
permanent  en  diastole  est  l'élément  le  plus  important  qui 
assure  le  potentiel  de  croissance  fœtale.  Cette  technique  est 
surtout  utile  en  cas  d'hypertension  artérielle  ou  de  retard  de 
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Sens  de  déplacement 


Figure  3.3  Principe  de  l'échotomographie. 


croissance  intra-utérin,  de  grossesse  gémellaire.  En  cas  de 
souffrance  fœtale  chronique,  l'hypoxie  entraîne  une  vaso- 
dilatation cérébrale,  repérable  par  le  Doppler  peu  avant  les 
anomalies  du  rythme  cardiaque  fœtal,  et  une  augmentation 
du  flux  diastolique  cérébral  [23]. 

Ces  appareils,  actuellement  les  plus  utilisés,  valent  entre 
15000  et  150000  €. 

Indications 

Tout  au  long  de  la  grossesse,  l'échographie  permet  l'étude  : 

■ du  fœtus  : morphologie,  croissance,  vitalité  ; 

■ du  placenta  : topographie,  dimensions,  morphologie, 
vascularisation  ; 

■ du  volume  du  liquide  amniotique  ; 

• de  l'utérus  : forme,  taille,  malformation,  fibrome  ; 

■ des  ovaires  : tumeur,  kyste,  mais  aussi  de  tous  les  organes 
abdominaux  de  la  mère  (foie,  reins) . 

L'étude  grâce  à l'effet  Doppler  des  flux  sanguins  utérins, 
placentaires,  fœtaux  peut  être  utile  en  cas  de  retard  de  crois- 
sance intra-utérin,  de  souffrance  fœtale  chronique,  d'anté- 
cédents de  toxémie  gravidique. 

En  cas  d'antécédent  de  malformation  (ex.  : spina 
bifida,  omphalocèle,  etc.),  une  échographie  vaginale  pour 
l'étude  morphologique  du  fœtus  peut  être  proposée  dès 
11  semaines.  La  mesure  de  la  clarté  nucale  pour  le  dépis- 
tage de  la  trisomie  21  est  proposée  entre  11  SA+0J  et  13 
SA+6J. 

L'échographie  est  donc  un  examen  essentiel  en  pratique 
obstétricale.  Nous  pouvons  schématiser  les  indications  de 
cet  examen  en  fonction  du  terme  de  la  grossesse  [2], 

Échographie  au  1er  trimestre  de  la  grossesse 

Elle  permet  d'affirmer  : 

■ l'existence  de  la  grossesse  par  visualisation  de  l'œuf  ; 

■ la  date  du  début  de  la  grossesse  ; 

■ la  qualité  de  l'œuf  (vivant  ou  mort,  unique  ou  multiple, 
môlaire)  ; 

« la  topographie  de  l'œuf  utérin  ou  extra-utérin,  dans  une 
corne  utérine  d'un  utérus  malformé  ; 


■ l'absence  de  malformations  fœtales  majeures  ; 

■ en  cas  de  grossesse  multiple  le  type  de  placentation 

(mono-  ou  bichoriale)  ; 

■ l'état  de  l'utérus  et  des  annexes. 

Existence  de  la  grossesse 

On  soupçonne  une  grossesse  lors  d'un  retard  de  règles,  d'une 
courbe  thermique  en  plateau  prolongé  au-delà  de  17  jours. 

En  échographie  vaginale,  un  sac  ovulaire  intra-utérin 
peut  être  visible  dès  la  5e  SA  (planche  3. l.b),  soit  pour  un 
taux  de  p-HCG  plasmatiques  compris  entre  500  et  1000. 
L'activité  cardiaque  fœtale  est  visible  dès  le  24-25"  jour  après 
la  fécondation  (5,5  SA)  lorsque  l'embryon  mesure  plus  de 
4 mm  [22]. 

À 12  semaines,  le  sac  ovulaire  fait  environ  7 cm  de  dia- 
mètre, on  voit  bien  la  tête  fœtale  et  l'écho  médian.  La  lon- 
gueur craniocaudale  du  fœtus  est  d'environ  55  mm,  le  dia- 
mètre bipariétal  de  20  mm  (figure  3.4  et  tableau  3.1)  avec 
visualisation  correcte  des  quatre  membres. 

L'échographie  abdominale  permet  de  visualiser  un  sac 
ovulaire  intra-utérin  dès  la  6e  SA  (planche  3.1. a),  un  tube 
cardiaque  actif  dès  la  7e  SA.  À la  7e  SA,  la  longueur  cranio- 
caudale de  l'embryon  est  d'environ  1 1 mm,  elle  va  croître  de 
10  mm  par  semaine  (planche  3.1.d).  À 10  SA,  le  sac  ovulaire 
mesure  environ  4 cm,  la  tête  fœtale  est  nette,  on  peut  obser- 
ver des  mouvements  fœtaux  (figure  3.5). 

On  voit  donc  qu'il  est  inutile  de  demander  une  échogra- 
phie avant  5 SA  et  qu'il  faut  interpréter  le  résultat  de  l'écho- 
graphie en  fonction  de  la  clinique  : une  échographie  néga- 
tive à 6 semaines  est  possible  si  la  femme  a ovulé  plus  tard 
que  la  date  théorique,  et  n'est  enceinte  que  de  4 semaines.  À 
l'inverse,  une  échographie  dont  les  dimensions  du  sac  ovu- 
laire et  les  dimensions  fœtales  sont  en  faveur  d'une  grossesse 
de  10  semaines  permet  de  fixer  rétrospectivement  la  date  du 
début  de  la  grossesse  avec  grande  précision  (±  3 jours  dans 
94,5  % des  cas). 

L'échographie  est  donc  très  fiable  pour  affirmer  la 
grossesse  et  fixer  la  date  de  son  début  (tableau  3.2  et 
figure  3.6). 
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Planche  3.1  Échographie  au  1er  trimestre 


Existence  de  la  grossesse 


Échographie  abdominale 


a.  Grossesse  de  6 semaines.  Sac  ovulaire  bien  visible. 
Embryon  non  visible. 


Échographie  endovaginale 


b.  Grossesse  de  5 semaines.  Échographie  embryonnaire. 
Vésicule  vitellline. 


c.  Embryon  de  8 SA  avec  tube  cardiaque  actif. 
Craniocaudal  = 15  mm. 


Qualité  de  l'œuf 


d.  Grossesse  de  8 semaines  et  demie.  Embryon  avec  tube  cardiaque 
actif.  Craniocaudal  = 22  mm. 
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f.  Grossesse  gémellaire  de  9 semaines.  Vue  endovaginale. 

Topographie  de  l'œuf 


g.  Môle  hydatiforme. 

État  de  l'utérus 


h.  Grossesse  extra-utérine.  Sac  ovulaire  extra-utérin. 
Activité  cardiaque  positive. 


i.  Grossesse  et  fibrome. 


Abréviations  : 

E : embryon 
S.O.  : sac  ovulaire 
U : utérus 
V : vessie 


Étude  de  la  date  du  début  de  la  grossesse 
La  mesure  de  la  longueur  craniocaudale  de  l'embryon, 
du  diamètre  bipariétal  et  de  la  longueur  du  fémur  per- 
met de  dater  le  début  de  la  grossesse  avec  une  précision 
de±3  jours  (75e  percentile).  C'est  la  longueur  craniocau- 
dale qui  représente  le  paramètre  le  plus  fiable  à ce  terme. 
Il  existe  cependant  une  certaine  variabilité  de  la  mesure 


(surtout  après  11  SA),  en  raison  du  degré  de  flexion  plus 
ou  moins  prononcé  de  l'embryon.  Toutefois  l'association 
des  deux  mesures,  le  diamètre  bipariétal  (BIP)  et  la  lon- 
gueur craniocaudale  (LCC),  reste  un  bon  compromis  pour 
dater  la  grossesse.  À 12  SA,  on  a un  BIP  à 20  mm  et  un 
LCC  à 55  mm.  Pour  cette  raison,  il  est  commun,  à 12  SA, 
de  ne  pas  corriger  une  date  de  début  de  grossesse  chez  une 
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femme  ayant  des  cycles  réguliers  hors  de  toute  contra- 
ception orale,  s'il  n'existe  pas  une  discordance  de  plus  de 
5 jours.  Cette  date  est  essentielle  pour  le  suivi  de  la  gros- 
sesse, elle  permettra  de  prendre  d'éventuelles  décisions  en 
fonction  de  l'âge  exact  du  fœtus. 


Figure  3.4  Grossesse  de  12  SA  avec  mesure  de  la  clarté  nucale. 


Tableau  3.1  Évolution  du  biparétal 
et  des  dimensions  de  l'embryon 
en  fonction  des  semaines  d'aménorrhée. 


Semaines 

d'aménorrhée 

Bipariétal 
en  mm 

Craniocaudal 
en  mm 

Fémur 
en  mm 

7 

* 

10 

* 

8 

* 

15 

* 

9 

* 

22 

* 

10 

10 

30 

* 

11 

14 

40 

* 

12 

20 

55 

* 

13 

23 

65 

13 

14 

27 

80 

16 

* Mesures  non  faites  à ce  terme. 

Figure  3.5  Grossesse  de  8 SA. 


Tableau  3.2  Prévision  du  terme  en  fonction  du 
diamètre  bipariétal  (d'après  Boog). 


Diamètre  bipariétal 

Prévision  du  terme 

1 2e— 1 9e  semaine 

± 7 jours  dans  97  % des  cas 

20e-29e  semaine 

± 7 jours  dans  75  % des  cas 

Dernier  trimestre 

± 10  jours  dans  64  % des  cas 

Figure  3.6  Dimensions  du  sac  ovulaire  en  fonction  du  terme 
(d'après  S.  Lévi).  A : moyenne  (Lévi,  Jouppila).  B : extrême  supérieur 
(Hellman,  Hoffbauer).  C : extrême  inférieur  (Takeuchi,  Hollonder). 


Qualité  de  l'œuf 

Nous  venons  de  voir  les  caractéristiques  échographiques  de 
l'œuf  normal. 

La  morphologie  du  fœtus  peut  être  étudiée  à partir  de  11 
SA.  L'échographie  permet  de  dépister  certaines  anomalies 
majeures  : 

• du  système  nerveux  (anencéphalie,  acrânie,  méningocèle, 
holoprosencéphalie)  ; 

« cardiaques  (ventricule  unique)  ; 

■ de  la  paroi  abdominale  (omphalocèle,  laparoschisis)  ; 

• de  l'appareil  urinaire  (méga-vessie)  ; 

« des  membres  (amélie,  sirénomélie,  parfois  certaines  poly- 
dactylies). 

Dépistage  des  anomalies  chromosomiques.  Cette  échogra- 
phie permet  aussi,  si  elle  est  réalisée  entre  11  SA+OJ  et  13 
SA+6J,  l 'étude  de  la  clarté  nucale  dans  une  stratégie  de  dépis- 
tage des  anomalies  chromosomiques,  en  particulier  la  trisomie 
21  [3,  31].  En  effet  lorsque  la  clarté  nucale  est  égale  ou  supé- 
rieure à 3 mm  (6  à 7 % des  fœtus),  le  risque  d'anomalie  chro- 
mosomique est  multiplié  par  10  par  rapport  au  risque  calculé 
pour  l'âge  de  la  patiente.  Dans  ce  cas,  on  proposera  au  couple 
une  amniocentèse  [24],  Si  celle-ci  est  normale  (95  % des  cas), 
il  faudra  refaire  une  étude  morphologique  échographique  à 
17  SA  puis  à 22  semaines  afin  d'éliminer  une  éventuelle  mal- 
formation cardiaque  parfois  associée  à l'épaississement  nucal 
observé  à 12  SA  (voir  chapitre  4).  La  mesure  isolée  de  cette  clarté 
nucale,  si  les  échographistes  sont  bien  formés  et  évalués,  permet 
un  dépistage  de  77  % des  anomalies  chromosomiques  pour  5 
% de  gestes  invasifs.  L'association  aux  marqueurs  sériques  du 
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1er  trimestre  (PAPP-A  et  fraction  libre  de  (Î-HCG)  permet  un 
taux  de  dépistage  de  92  % pour  le  même  taux  de  gestes  invasifs 
[31].  Cette  méthode  est  utilisable  dans  les  grossesses  multiples 
mais  avec  de  moins  bons  résultats. 

Les  grossesses  multiples  (planche  3.1.f)  sont  faciles  à voir 
du  fait  de  l'existence  de  deux  ou  plusieurs  sacs  ovulaires.  Il 
est  indispensable  de  les  dépister  car  : 

■ il  s'agit  de  grossesses  à risque  (menace  d'accouchement 
prématuré,  toxémie  gravidique)  ; 

■ c'est  à ce  terme  qu'il  faut  préciser  si  elles  sont  mono-  ou 
bichoriales.  En  effet,  c'est  dans  les  grossesses  mono- 
choriales que  l'on  observe  le  plus  de  problèmes  : taux 
de  malformations  plus  élevé,  vascularisation  placentaire 
commune  entraînant  un  développement  dysharmonieux 
des  fœtus  (syndrome  transfuseur/ transfusé  retrouvé  dans 
les  grossesses  monochoriales  mono-  ou  diamniotiques, 
jamais  dans  les  bichoriales  biamniotiques).  Cela  justifiera 
une  surveillance  échographique  bimensuelle. 

Cependant,  il  faut  savoir  que  l'on  observe  plus  de  gros- 
sesses multiples  en  échographie  qu'à  la  naissance.  Il  faut 
donc  être  prudent  avant  de  l'annoncer  à la  mère  et  attendre 
10  à 12  semaines  la  visualisation  de  plusieurs  crânes  pour  se 
prononcer. 

La  menace  d'avortement  se  marque  par  : 

■ la  disparition  ou  l'absence  de  cinétique  embryonnaire 
après  8 semaines  (planche  3. l.e)  ; 

■ une  nidation  anormalement  basse  de  l'œuf  ; 

■ un  sac  gestationnel  aplati  ; 

■ un  œuf  clair  : sac  amniotique  sans  écho  fœtal  visible; 

■ une  absence  de  croissance  de  l'œuf  à deux  examens,  à 
8 jours  d'intervalle. 

Ces  signes  témoignent  de  l'arrêt  de  la  grossesse. 

La  grossesse  môlaire  se  caractérise  par  la  présence,  dans 
un  utérus  agrandi,  d'échos  disséminés,  remplissant  totale- 
ment la  cavité  utérine  et  donnant  des  images  floconneuses 
ou  feuilletées.  Il  n'y  a pas  d'embryon.  Cet  aspect  est  souvent 
associé  à des  images  kystiques  des  ovaires  (planche  3.1. g). 


Topographie  de  l'œuf 

Normalement,  l'œuf  est  intra-utérin,  et  l'échographie  visua- 
lise la  taille,  la  forme  de  l'utérus  agrandi  (planche  3. l.a  à d). 
En  cas  de  grossesse  extra-utérine,  la  cavité  utérine  est  agran- 
die, mais  vide  d'échos  (planche  3.1. h).  On  peut  retrouver  un 
épanchement  liquidien  dans  le  Douglas,  une  masse  latéro- 
utérine,  éventuellement  un  œuf  avec  tube  cardiaque  actif  en 
dehors  de  l'utérus. 

Mais  les  signes  directs  échographiques  de  la  grossesse 
extra-utérine  sont  rares,  et  il  faut  garder  à l'esprit  l'équation  : 

■ en  échographie  vaginale  : (S- HCG  >1500  UI/mL  + utérus 
vide  = GEU  ; 

■ en  échographie  abdominale  : p-HCG>2500  UI/mL  + 
utérus  vide  = GEU. 

État  de  l'utérus  et  des  annexes 

Une  anomalie  du  volume  ou  de  la  forme  de  l'utérus,  une 
masse  annexielle  chez  une  femme  enceinte  peuvent  poser  un 
problème  diagnostique.  L'échographie  peut  permettre  de  faire 
le  diagnostic  d'un  fibrome  (planche  3. 1 .i),  d'une  malforma- 
tion utérine,  d'un  kyste  de  l'ovaire  ou  d'une  tumeur  de  l'ovaire 
associée.  L'existence  d'un  rein  pelvien  peut  être  révélée. 

Au  1er  trimestre,  l'échographie  est  donc  très  utile 
(figure  3.7),  elle  doit  être  prescrite  chez  une  femme  : 

■ que  l'on  sait  enceinte  et  dont  l'utérus  est  trop  gros  ou  trop 
petit  pour  le  terme,  ou  qui  saigne  ; 

■ que  l'on  soupçonne  d'être  enceinte  pour  affirmer  ou  infir- 
mer l'existence  d'un  œuf,  dater  le  début  de  la  grossesse  ; 

• traitée  pour  stérilité  médicalement  ou  chirurgicalement, 
pour  s'assurer  que  l'œuf  est  bien  intra-utérin,  de  bonne 
qualité  et  pour  savoir  s'il  est  unique  ou  multiple  ; 

■ qui  a fait  des  fausses  couches  à répétition,  pour  s'assurer 
de  la  vitalité  de  l'œuf  avant  cerclage,  ou  pour  fixer  la  date 
d'une  amniocentèse  précoce  ; 

■ dont  l'utérus  a une  forme  anormale  ou  qui  présente  une 
masse  pelvienne  para-utérine. 


Figure  3.7  Indications  de  l'échographie  en  début  de  grossesse. 
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Enfin  elle  doit  être  proposée  à toutes  les  femmes  enceintes 
pour  étudier  la  morphologie  fœtale,  en  particulier  la 
recherche  d'une  clarté  nucale  (évocatrice  d'une  trisomie  21, 
voir  chapitre  4,  p.  95),  d'une  anomalie  du  crâne  (anencépha- 
lie), de  la  paroi  abdominale  ou  des  membres.  Sa  période  opti- 
male de  réalisation  se  situe  donc  entre  11  SA+OJ  et  13  SA+6J. 

L'échographie  ne  permet  pas  à ce  stade  de  parler  de  mal- 
position ou  d'anomalies  du  placenta.  Le  fœtus  est  trop  petit, 
le  trophoblaste  entoure  entièrement  l'œuf.  Le  placenta  n'est 
pas  encore  limité. 

Échographie  aux  2e  et  3e  trimestres 

Dans  les  deux  derniers  trimestres,  l'échographie  a pour  but 
d'étudier  la  morphologie  fœtale,  la  croissance  fœtale  et  le 
placenta. 

Morphologie  foetale 

L'échographie  permet  le  diagnostic  précoce  d'anomalies 
fœtales  majeures,  dont  le  nombre  de  dépistage  ne  cesse 
d'augmenter  avec  le  perfectionnement  des  techniques  citées 
[30]  (tableau  3.3)  : 

■ l'hydrocéphalie  ou  macrocéphalie  : diamètre  biparié- 
tal de  2 à 3 cm  supérieur  à la  norme,  avec  flottement  de 
l'écho  médian  en  cas  de  dilatation  ventriculaire  majeure 
(planche  3.2. a et  b)  ; 

■ l'anencéphalie  : absence  de  voûte  crânienne  (planche 
3.2. c et  d)  ; 

• les  malformations  du  tube  neural,  type  spina  bifida; 

■ les  anomalies  de  la  paroi  abdominale,  type  omphalocèle 
et  laparoschisis  (planche  3.2.e  et  f)  ; 

■ les  anomalies  des  membres  ; 

■ les  anomalies  viscérales  intrafœtales  : sténose  duodénale 
(planche  3. 2. g),  agénésie  rénale,  rein  polykystique  ou 
urétéro-hydronéphrose  (planche  3. 2. h),  malformations 
cardiaques,  ascite. 

Enfin,  le  diagnostic  de  sexe  (planche  3.2.i)  peut  être  éta- 
bli, ce  qui  peut  être  utile  en  cas  d'anomalie  liée  au  sexe,  mais 
il  n'est  fiable  qu'assez  tardivement  (22e  semaine). 

L'utilisation  de  l'échographie  à 3 dimensions  (3D)  permet 
une  meilleure  représentativité  de  l'image  fœtale,  en  parti- 
culier en  ce  qui  concerne  la  face  et  le  squelette  (anomalies 


vertébrales  et  des  membres).  Elle  nécessite  un  environne- 
ment amniotique  correct  afin  d'éviter  des  artéfacts  dus  à la 
paroi  utérine,  au  cordon  ombilical.  La  position  fœtale  est 
également  déterminante  et,  globalement,  quand  l'imagerie 
2D  est  bonne,  l'observation  3D  sera  excellente.  À l'inverse, 
en  cas  de  position  fœtale  peu  favorable,  l'acquisition  volu- 
mique d'un  organe  permettra  par  un  traitement  approprié 
de  l'image  de  retrouver  et  d'analyser  l'organe  suspect. 

La  recherche  des  anomalies  peut  être  entreprise  du  fait 
des  antécédents  familiaux  ou  d'anomalies  observées  lors  des 
grossesses  précédentes  dès  17-18  SA.  Elle  peut  être  systéma- 
tique, et  on  propose  de  faire  une  échographie  dans  ce  but  à 
20-22  et  32-33  semaines.  Reconnaître  l'anomalie  peut  avoir 
plusieurs  buts  : 

■ pratiquer  un  caryotype  ; 

■ interrompre  la  grossesse  dont  le  fœtus  présente  une  anoma- 
lie d'une  particulière  gravité  sans  solution  thérapeutique; 

■ prévoir  les  conditions  d'accouchement  à proximité  d'un 
service  de  chirurgie  néonatale  si  l'anomalie  est  curable; 

■ exceptionnellement,  faire  un  geste  invasif  à visée  diagnos- 
tique ou  thérapeutique  in  utero  (prélèvement  d'urines 
fœtales  dans  certaines  uropathies  malformatives,  transfu- 
sion in  utero  en  cas  d'anémie  sévère,  ponction  d'un  gros 
kyste  ovarien  fœtal...)  [30]. 

Étude  de  la  croissance  fœtale  (tableau  3.4) 

La  biométrie  fœtale  permet  l'étude  de  la  croissance  fœtale. 
Les  différents  paramètres  étudiés  sont  : 

■ la  mesure  du  diamètre  bipariétal  et  du  périmètre  crânien 
(PC).  La  croissance  du  diamètre  bipariétal  (BIP)  est  de 
3 mm  par  semaine  au  2e  trimestre,  2 mm  par  semaine  au 
8e  mois  et  1 mm  par  semaine  au  9e  mois.  La  croissance  du 
périmètre  crânien  est  de  1 cm  par  semaine  jusqu'à  32-33 
SA  et  de  0,5  cm  ensuite  ; 

• la  mesure  du  diamètre  abdominal  transverse  et  du  péri- 
mètre abdominal  (PA).  Le  diamètre  abdominal  transverse 
(DAT)  est  mesuré  au  niveau  de  la  veine  ombilicale  de  la 
lumière  gastrique,  facile  à repérer,  et  des  loges  surréna- 
liennes. Sa  croissance  est  de  2 à 3 mm  par  semaine  de  la  20e 
à la  30e  SA,  puis  de  3 à 6-7  mm  par  semaine  après  30  SA; 

■ la  longueur  du  fémur,  du  pied,  le  rapport  fémur/pied. 


Tableau  3.3  Les  diagnostics  possibles  en  échographie  (d'après  Leroy). 


Tête 

Colonne 

Cou 

Thorax 

Abdomen 

Autres 

Anencéphalie 

Spina  bifida 

Goitre 

Tumeur  pulmonaire 

Omphalocèle 

Tératome  sacré 

Encéphalocèle 

Méningocèle 

congénital 

Bloc 

Laparoschisis 

Hydrocèle  vaginale 

Macrocéphalie 

Hygroma  coli 

auriculoventriculaire 

Atrésie 

Chondrodystrophies 

Microcéphalie 

Iniencéphalie 

Cyclopie 

Dysmorphies  faciales 
(becs-de-lièvre) 
Agénésie  du  corps 
calleux 

Holoprosencéphalie 
Hypoplasie 
cérébelleuse 
Agénésie  du  vermis 
Anévrisme  de 
l'ampoule  de  Galien 
Craniopharyngiome 

Lymphangiome 

Malformations 

cardiaques 

Hernie 

diaphragmatique 
Atrésie  œsophagienne 

duodénojéjunale 
Kyste  hépatique 
Kyste  mésentérique 
Kyste  du  cholédoque 
Kyste  de  l'ovaire 
Polykystose  rénale 
Agénésie  rénale 
Rétrécissement  urétral 
Anomalie  vésicale 
Hydronéphrose 
Ascite 

Hépatomégalie 
Tumeur  surrénalienne 

Nanisme  tanatophore 
Ectromélies 
Jumeaux  siamois 
Monstruosités 
Anomalie  des  membres 
Agénésie  de  la  main 
Phocomélie 
Achondroplasie 
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Planche  3.2  Échographies  : organes  visibles  aux  2e  et  3e  trimestres 

Étude  de  la  morphologie  foetale 


d.  Anencéphale. 


c.  Échographie  d'anencéphale. 


e.  Laparoschisis  à 1 5 semaines. 


f.  Petit  omphalocèle  à 17  semaines. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  3.2  Suite 


i.  Fente  labiale,  écho  3D. 


La  courbe  des  valeurs  en  fonction  du  terme  est  représen- 
tée à la  figure  a de  la  planche  3.3.  Ce  n'est  que  par  l'étude  de 
la  courbe  de  croissance  que  l'on  peut  porter  un  diagnostic, 
une  seule  mesure  n'ayant  pas  de  valeur. 

L'étude  de  la  biométrie  fœtale  permet  : 

■ la  détermination  de  l'âge  gestationnel,  en  cas  d'impréci- 
sion du  terme,  les  meilleurs  résultats  étant  fournis  par 
une  mesure  précoce  avant  le  5e  mois  (voir  figure  3.6  et 
tableau  3.2).  En  fin  de  grossesse,  il  n'est  plus  possible  de 
déduire  l'âge  gestationnel  d'une  seule  mesure,  il  faudra 
attendre  plusieurs  semaines  et  faire  une  courbe  pour  dis- 
tinguer une  erreur  de  terme  d'une  hypotrophie  ; 

■ le  diagnostic  de  certaines  malformations,  en  particulier 
une  macrocéphalie,  une  microcéphalie,  une  malforma- 


tion cardiaque  complexe,  un  nanisme  dysmorphique 
(achondroplasie).  En  cas  de  grossesse  multiple,  il  faut 
vérifier  que  la  croissance  des  fœtus  est  harmonieuse  et 
égale  pour  tous  les  fœtus  ; 

• le  diagnostic  de  retard  de  croissance  intra-utérin,  avec 
défaut  de  croissance  du  bipariétal  et  de  l'abdominal 
transverse,  brièveté  des  membres  ; 

■ le  diagnostic  de  macrosomie  fœtale  par  l'étude  du  BIP 
et  du  DAT,  et  surtout  du  PC  et  du  PA  qui  permettent 
l'appréciation  du  poids  fœtal  avec  un  risque  d'erreur  infé- 
rieur à 10  % (figure  3.8). 

Les  indications  de  la  biométrie  fœtale  sont  : 

■ l'excès  de  hauteur  utérine,  ou  au  contraire  une  hauteur 
utérine  insuffisante  ; 
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Tableau  3.4  Biométrie  fœtale  en  fonction  du  terme 
(d'après  Bessis). 


Âge 

grossesse 

Périmètre  ombilical 
(mm) 

Périmètre  crânien 
(mm) 

Semaines 

10e  p 

50B  p 

90e  p 

10e  p 

Q. 

O 

LT) 

90e  p 

13 

68 

86 

100 

14 

88 

95 

111 

15 

69 

89 

99 

95 

111 

121 

16 

73 

101 

117 

110 

128 

137 

17 

93 

113 

122 

120 

141 

150 

18 

116 

123 

134 

147 

153 

169 

19 

123 

140 

153 

147 

163 

177 

20 

129 

150 

165 

161 

177 

192 

21 

144 

155 

177 

176 

189 

205 

22 

153 

169 

180 

185 

198 

214 

23 

163 

173 

193 

190 

212 

229 

24 

173 

193 

208 

208 

221 

240 

25 

180 

200 

222 

216 

237 

248 

26 

195 

211 

231 

227 

246 

262 

27 

204 

219 

237 

243 

256 

270 

28 

209 

238 

262 

255 

269 

281 

29 

227 

244 

273 

266 

275 

297 

30 

240 

258 

285 

270 

291 

301 

31 

243 

270 

297 

277 

299 

308 

32 

260 

285 

303 

296 

305 

324 

33 

269 

296 

316 

299 

315 

329 

34 

271 

306 

327 

302 

322 

333 

35 

283 

312 

338 

314 

327 

340 

36 

300 

324 

357 

319 

330 

344 

37 

312 

330 

362 

312 

335 

354 

38 

315 

334 

375 

328 

338 

360 

39 

327 

342 

368 

330 

339 

359 

40 

330 

345 

378 

330 

348 

362 

■ la  surveillance  de  la  croissance  fœtale  en  cas  de  patho- 
logie : diabète,  hypertension,  iso-immunisation  Rhésus, 
malformation  utérine  ; 

■ la  suspicion  d'une  malformation  fœtale  ; 

• le  diagnostic  de  disproportion  fœtopelvienne  ; 

■ la  surveillance  des  grossesses  multiples. 

Étude  du  bien-être  fœtal 

Il  est  apprécié  par  l'étude  des  mouvements  fœtaux  pendant 
un  temps  donné  (30  min).  L'échographiste  étudiera  les  mou- 
vements globaux,  les  mouvements  respiratoires,  les  mouve- 
ments des  membres.  Ces  différentes  mesures  permettent  la 
réalisation  de  scores  comme  celui  de  Manning  [26].  Cette 
étape  est  très  utile  en  cas  de  retard  de  croissance  in  utero 
(voir  chapitre  19,  p.  396). 


Étude  du  liquide  amniotique 

Le  volume  du  liquide  amniotique  varie  avec  le  terme 
(figure  3.9). 

L'appréciation  du  volume  du  liquide  amniotique  qui  reste 
quantitative  peut  être  utile  en  cas  de  : 

■ malformation  urinaire  entraînant  un  oligoamnios  ; 

• malformation  digestive  entraînant  un  hydramnios  ; 

■ retard  de  croissance  intra-utérin  accompagné  d'un  oli- 
goamnios ; 

■ dépassement  de  terme  avec  diminution  du  volume  du 
liquide  amniotique. 

On  mesure  la  grande  citerne  qui  est  normalement  entre 
10  et  20  cm  à 8 mois.  On  peut  aussi  utiliser  la  méthode  des 
quatre  quadrants  de  Phelan  et  Rutherford  qui  consiste  à 
diviser  la  surface  de  l'utérus  en  quatre  quadrants  centrés  sur 
l'ombilic  et  à mesurer  dans  chaque  quadrant  la  profondeur 
de  la  citerne.  On  calcule  alors  l'index  amniotique  qui  est  la 
somme  des  quatre  valeurs.  Il  y a hydramnios  sévère  si  la 
valeur  de  cet  index  est  supérieure  à 25  cm. 

On  trouvera  dans  le  tableau  3.5  les  valeurs  qui  permettent 
de  porter  le  diagnostic  d'hydramnios  ou  d'oligoamnios. 

Étude  du  placenta 

L'échographie  permet  l'étude  de  la  localisation  du  placenta 
et  la  biométrie  placentaire  (planche  3.3.d). 

La  recherche  de  la  localisation  placentaire  est  systéma- 
tique au  cours  de  l'échographie  de  32  semaines.  Elle  est  éga- 
lement réalisée  : 

■ en  cas  d'hémorragie  ; 

■ en  cas  de  présentation  anormale  en  fin  de  grossesse 
(planche  3.3.b)  ; 

■ lors  de  la  réalisation  d'une  amniocentèse. 

Selon  la  classification  de  Bessis,  un  placenta  sera  dit  bas 
inséré  échographique  type  1-2  ou  3 antérieur  ou  postérieur, 
selon  la  distance  qui  sépare  son  bord  inférieur  de  l'orifice 
interne  du  col  (figure  3.10).  Il  sera  recouvrant  lorsqu'il  che- 
vauche largement  cet  orifice.  Il  faut  cependant  bien  savoir 
que  le  placenta  n'est  visible  en  échographie  qu' après  la 
14e  semaine  et  qu'une  localisation  basse,  indiscutable  en 
début  de  grossesse,  ne  doit  pas  être  considérée  comme  défi- 
nitive. En  effet,  la  disparité  entre  la  croissance  utérine  et  le 
placenta,  la  formation  du  segment  inférieur  et  la  lyse  de  struc- 
tures placentaires  insérées  en  zone  de  faible  vascularisation 
peuvent  modifier  le  site  d'insertion  du  placenta  à 38  semaines. 

La  classification  de  Denhes  (figure  3.11)  qui  distingue  les 
placentas  en  trois  groupes  tient  compte  de  cette  évolution  : 

• groupe  I : le  bord  supérieur  atteint  ou  dépasse  le  fond  uté- 
rin (évolution  favorable  par  migration)  ; 

■ groupe  II  : le  bord  supérieur  est  dans  la  moitié  supérieure 
de  l'utérus  (faible  risque;  10  % de  placentas  praevia)  ; 

■ groupe  III  : le  bord  supérieur  du  placenta  est  dans  la  moi- 
tié inférieure  de  l'utérus  (haut  risque  de  placenta  praevia). 
Il  faudra  donc  vérifier  en  fin  de  grossesse  la  topographie 

du  placenta  avant  de  décider  d'une  indication  sur  les  moda- 
lités d'accouchement. 

La  biométrie  placentaire  permet  l'étude  dynamique  de  la 
croissance  placentaire  in  utero  : 

• une  insuffisance  d'épaisseur  est  en  faveur  d'un  retard  de 
croissance  intra-utérin  en  rapport  avec  une  pathologie 
vasculorénale  chez  la  mère  ; 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  3.3  Échographie  aux  2e  et  3e  trimestres 

Biométrie  fœtale 


a.  Courbes  de  croissance  des  diamètres  bipariétal  (ligne  continue)  et  abdominal 
(tirets)  et  du  fémur  mesuré  en  échographie  10e,  50e,  90e  percentiles 
(d'après  De  Mouzon-Bessis,  1982). 


Étude  du  placenta  : topographie 


b.  Placenta  recouvrant.  Image  par  voie  abdominale  sus-pubienne. 

Étude  de  la  circulation  fœtoplacentaire 


d.  Enregistrement  Doppler  de  l'artère  ombilicale  normal  : 
Index  Rp  = 0,55  à 35  SA. 


c.  Placenta  marginal  à 38  semaines.  Examen  réalisé  par  voie 
endovaginale. 


e.  Enregistrement  Doppler  de  l'artère  ombilicale  pathologique  : 
Index  Rp  = 0,87  à 35  SA. 
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Figure  3.8  Estimation  du  poids  foetal  grâce  au  nomogramme  de 
Hansmann. 


Figure  3.9 


diagnostic  d'infarctus  placentaire,  d'hématome  par  décolle- 
ment prématuré  du  placenta,  d'anasarque  avec  aspect  œdé- 
mateux, voire  de  placenta  extrachorial,  sans  parler  bien  sûr  de 
la  maladie  trophoblastique. 

L'échographie  aux  2e  et  3e  trimestres  est  systématique 
mais  particulièrement  indiquée  (figure  3.12)  : 

■ en  cas  de  suspicion  de  malformation  ; 

■ en  cas  d'anomalie  du  volume  utérin  ; 

■ en  cas  d'hémorragies  ; 

• en  cas  d'anomalie  de  la  présentation  ; 

• en  cas  de  pathologie  maternelle  (HTA,  diabète,  iso- 
immunisation) ; 

■ avant  toute  amniocentèse  ; 

■ en  cas  de  décès  fœtal,  pour  confirmer  le  diagnostic. 

Étude  du  col  utérin 

Elle  doit  être  proposée  en  cas  de  menace  d'accouchement 
prématuré,  car  elle  est  plus  précise  et  plus  reproductible  que 
le  toucher  vaginal.  La  longueur  cervicale  mesurée  avec  une 
sonde  vaginale  est  le  critère  le  plus  étudié  et  semble  plus  dis- 
criminante que  la  largeur  de  l'orifice  interne  ou  la  protusion 
des  membranes  (Np  3).  Les  seuils  de  longueur  cervicale  les 
plus  discriminants  pour  prévoir  l'accouchement  préma- 
turé se  situent  entre  20  et  30  mm  (Np  3).  Il  est  difficile  de 
recommander  un  seuil  particulier.  Si  on  choisit  30  mm,  on 
privilégie  une  sensibilité  et  une  valeur  prédictive  négative 
élevée,  mais  on  aura  de  nombreux  faux  positifs.  Si  on  choi- 
sit 20  mm,  ce  sera  l'inverse.  Même  pour  une  population  à 
risque,  la  longueur  du  col  a une  valeur  prédictive  positive 
inférieure  à 70  %,  en  revanche  sa  valeur  prédictive  néga- 
tive est  bonne  (92  à 100  %;  Np  1).  Enfin,  deux  études  ont 
montré  un  impact  bénéfique  de  ce  paramètre  sur  la  prise  en 
charge  de  la  MAP  (Np  3)  : les  femmes  qui  ont  des  signes 
cliniques  de  menace  d'accouchement  prématuré  et  un  col 
court  (<  30  mm)  justifient  une  hospitalisation,  une  tocolyse, 
une  corticothérapie,  voire  un  transfert  dans  une  maternité 
de  niveau  II  ou  III  en  fonction  du  terme;  les  patientes  dont 
le  col  est  supérieur  à 30  mm  peuvent  rentrer  à leur  domicile. 
Le  dépistage  des  menaces  d'accouchement  prématuré  par  la 
mesure  échographique  systématique  de  la  longueur  du  col 
n'a  pas  fait  la  preuve  de  son  efficacité. 


Tableau  3.5  Index  amniotique  normal  et 
pathologique. 


Liquide  amniotique 

Index 

Oligoamnios  sévère 

< 5 

Oligoamnios  modéré 

< 8 

Normal  à 6 mois 

15-22 

Normal  8 mois 

10-20 

Hydramnios  modéré 

20-25 

Hyramnios  sévère 

> 25 

■ une  augmentation  d'épaisseur  se  voit  en  cas  de  diabète, 
d'anasarque  fœtoplacentaire,  de  toxoplasmose  ou  d'infec- 
tion (CMV  ou  Parvovirus). 

La  structure  du  placenta  peut  être  étudiée  en  échographie, 
ce  qui  permet  de  faire  l'étude  de  la  maturité  placentaire  et  le 


Étude  de  la  circulation  utérine  et  fœtoplacentaire  au  Doppler 
L'étude  des  flux  sanguins  avec  un  appareil  à effet  Doppler 
est  en  général  actuellement  couplée  à l'échographie. 

L'étude  des  flux  des  artères  utérines  maternelles  est  utile 
en  cas  de  retard  de  croissance  intra-utérin.  Une  augmenta- 
tion de  la  résistance,  une  incisure  protodiastolique  (Notch) 
font  penser  que  l'étiologie  du  retard  de  croissance  est  un 
problème  vasculaire  utérin.  La  présence  de  ces  anomalies  est 
un  facteur  prédictif  de  retard  de  croissance  et  de  césarienne 
pour  souffrance  fœtale  chronique  [33]. 

L'étude  du  flux  dans  l'artère  utérine  est  utile  entre  17  et  24 
SA  en  cas  d'antécédent  de  toxémie  gravidique,  de  retard  de 
croissance  ou  de  mort  fœtale  in  utero  ou  si  le  taux  d'HCG  est 
supérieur  à 2,5  MoM.  Elle  servira  de  référence  pour  la  sur- 
veillance de  la  grossesse,  surtout  si  la  femme  a été  mise  sous 
aspirine.  Le  Doppler  utérin  est  également  utile  en  cas  d'hy- 
pertension gravidique  ou  de  pré-éclampsie.  Si  le  Doppler  est 
normal,  il  n'est  pas  nécessaire  de  le  refaire  après  24  semaines 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Placentas  bas-insérés  postérieurs 

Type  I : P.  situé  à moins  de  4 cm  du  col  sans  l’atteindre 

Type  II  : P.  atteint  l’orifice  interne  (Ol) 

Type  III  : P.  atteint  le  1/3  inférieur  de  la  vessie 
Type  IV  : P.  recouvre  la  totalité  du  mur 
postérieur  de  la  vessie 


Placenta  bas-insérés  antérieurs 
Type  I : P.  atteint  le  1/3  supérieur  de  la  vessie 
Type  II  : P.  atteint  les  2/3  supérieurs  de  la  vessie 
Type  III  : P.  atteint  l’orifice  interne  (01)  du  col 
Type  IV  : P.  recouvre  l’orifice  interne  (01) 
et  atteint  la  paroi  postérieure 


Figure  3.10  Classification  échographique  de  l'insertion  des  placentas,  d'après  Bessis. 


Figure  3.11  Classification  des  placentas  selon  Denhes. 


(valeur  prédictive  négative  : 80  %)  ; s'il  est  pathologique,  il 
faut  faire  une  surveillance  rapprochée  et  un  Doppler  ombi- 
lical au  3e  trimestre.  Le  Doppler  utérin  systématique  à toutes 
les  femmes  enceintes  n'est  pas  indiqué  (recommandation  E, 
HAS). 

Les  flux  fœtoplacentaires  sont  étudiés  grâce  au  flux  san- 
guin ombilical.  En  cas  de  souffrance  fœtale  chronique,  on 
observe  une  augmentation  des  résistances  placentaires. 
L'index  ombilical  de  Pourcelot  augmente. 

vitesse  systolique  - vitesse  diastolique 
vitesse  systolique 


Réalisé  entre  28  et  34  SA  en  mode  continu  ou  pulsé,  il 
permet  de  distinguer,  chez  les  femmes  enceintes  présentant 
un  risque  élevé  de  RCIU,  les  fœtus  à haut  risque  de  ceux  dont 
le  petit  poids  est  sans  conséquence  sur  leur  santé.  Répété 
toutes  les  semaines  en  cas  d'anomalie,  il  permet  d'extraire 
l'enfant  en  temps  utile  et  d'éviter  55  % des  morts  in  utero  et 
43  % des  morts  néonatales  [1], 

En  cas  de  grossesses  multiples  (surtout  monochoriales 
diamniotiques),  l'étude  Doppler  des  circulations  placen- 
taires sera  mensuelle  en  cas  de  grossesse  bichoriale  biam- 
niotique et  bimensuelle  en  cas  de  grossesse  monochoriale 
biamniotique.  Elle  est  couplée  à la  biométrie  fœtale  pour 
vérifier  la  croissance  harmonieuse  des  fœtus  et  l'absence 
de  syndrome  transfuseur/transfusé  (voir  chapitre  19, 
p.  398). 

Quatre  études  randomisées  ont  montré  que  la  pratique 
du  Doppler  ombilical  n'avait  pas  d'intérêt  à titre  systéma- 
tique dans  les  grossesses  normales  (Np  1,  HAS). 

L'étude  au  Doppler  des  flux  sanguins  cérébraux  per- 
met en  cas  de  souffrance  fœtale  chronique  d'observer 
une  baisse  des  résistances  cérébrales,  ce  qui  témoigne 
d'une  adaptation  du  fœtus  à l'hypoxie  par  vasodilatation. 
L'index  cérébral  mesuré  de  la  même  manière  que  l'index 
ombilical  de  Pourcelot  (voir  plus  haut)  baisse  tant  que  le 
fœtus  s'adapte. 

La  combinaison  de  l'index  cérébral  et  placentaire  permet 
l'étude  du  rapport  résistance  cérébrale  sur  résistance  placen- 
taire (RC/RP).  Lorsqu'il  s'inverse  (<  1),  cela  témoigne  d'une 
mauvaise  tolérance  fœtale  à l'hypoxie  et  incite  à extraire 
l'enfant  surtout  si  le  rythme  cardiaque  fœtal  s'altère.  Avec 
un  retard  de  croissance  in  utero,  la  valeur  prédictive  positive 
du  rapport  cérébro-ombilical  est  de  94  à 100  % et  la  valeur 
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Figure  3.12  Indications  de  l'échographie  aux  2e  et  3e  trimestres  de  la  grossesse. 


prédictive  négative  de  63  à 97  %.  Les  valeurs  sont  voisines 
pour  la  souffrance  fœtale. 

Échographie  systématique 

Quatre-vingts  pour  cent  des  grossesses  étant  normales,  faut- 
il  proposer  une  échographie  systématique  en  dehors  de  tout 
signe  d'appel,  ou  d'anamnèse  anormale  ? La  question  est 
d'importance  et  elle  a une  implication  économique  étant 
donné  les  dépenses  que  cela  va  induire  dans  la  surveillance 
des  800000  femmes  qui  accouchent  tous  les  ans  en  France. 

Depuis  les  références  médicales  opposables  de  1994,  il 
est  admis  qu'il  n'y  a pas  lieu  de  pratiquer  ou  de  deman- 
der plus  de  trois  échographies  dans  la  surveillance  d'une 
grossesse  normale,  c'est-à-dire  hors  grossesse  à risque  et 
hors  grossesse  pathologique.  Les  dates  proposées  sont  11e- 
12e  semaine  d'aménorrhée,  19e-22e  semaine  d'aménorrhée, 
31e-33e  semaine  d'aménorrhée.  Le  praticien  est  libre  d'en 
demander  moins,  s'il  juge  que  trois  échographies  ne  sont  pas 
indispensables. 

Cette  pratique  a été  reprise  par  le  Comité  national  technique 
d'échographie  [11]  qui  distingue  les  échographies  suivantes  : 

Échographie  systématique  ou  de  dépistage 

Trois  examens  systématiques  sont  conseillés  : 

■ au  1er  trimestre  : entre  11  et  13  SA  et  6 jours  (date  du 
début  de  grossesse,  identification  et  caractérisation  des 
grossesses  multiples,  évaluation  du  risque  d'anomalie 
chromosomique,  dépistage  de  certaines  malformations)  ; 

■ au  2e  trimestre  : entre  20  et  25  SA  (dépistage  de  certaines 
malformations)  ; 

■ au  3e  trimestre  : entre  30  et  35  SA  (dépistage  des  retards 
de  croissance  intra-utérins  et  de  certaines  malformations, 
localisation  du  placenta). 

Il  est  préférable  de  programmer  ces  examens  au  milieu  de 
ces  différentes  périodes.  Ces  examens  de  dépistage  échogra- 
phique de  première  intention  sont  réalisés  dans  le  cadre  d'un 


suivi  obstétrical  de  proximité.  Quand  survient  une  difficulté 
d'analyse  ou  lorsqu'une  pathologie  est  suspectée,  la  patiente 
est  orientée  vers  une  échographie  de  seconde  intention,  dite 
« de  diagnostic  ».  Ce  processus  expose  à de  délicates  difficul- 
tés d'annonce. 

Échographie  de  seconde  intention,  dite  «de  diagnostic»  [12] 
Elle  est  indiquée  lorsqu'un  risque  élevé  d'anomalie  morpho- 
logique fœtale  est  identifié  par  l'anamnèse,  qu'une  image 
anormale  est  suggérée  par  l'examen  de  dépistage  ou  que  des 
difficultés  techniques  ne  permettent  pas  de  mener  à bien  cet 
examen.  L'objectif  de  l'échographie  est  alors  d'infirmer  ou 
de  confirmer  la  réalité  d'une  pathologie  fœtale.  Cet  examen 
de  seconde  intention  contribue  aussi  à préciser  la  gravité  de 
la  pathologie  fœtale  et  à guider  la  conduite  pratique. 

Échographie  focalisée 

Les  échographies  «focalisées»  sont  réalisées  pour  des  indi- 
cations précises,  en  plus  des  échographies  de  dépistage  ou 
de  diagnostic  et  n'ont  pas  les  mêmes  objectifs.  Ceux-ci  sont 
limités  mais  bien  définis.  Il  s'agit  d'examens  portant  sur 
certains  points  spécifiques,  par  exemple  la  surveillance  de 
la  quantité  de  liquide  amniotique  en  fin  de  grossesse,  l'éva- 
luation du  «bien-être»  fœtal  dans  le  cadre  de  la  surveillance 
d'un  retard  de  croissance  intra-utérin  (Doppler. . .),  l'examen 
du  col  utérin.  Il  faut  en  rapprocher  les  examens  effectués 
dans  un  cadre  d'urgence,  pour  préciser  par  exemple  la  vita- 
lité fœtale,  la  présentation,  la  localisation  placentaire  et  les 
examens  d'échographie  interventionnelle  ou  d'échoguidage 
de  prélèvements  ovulaires.  Ces  échographies  focalisées 
doivent  être  distinguées  des  brefs  examens  informels  faits 
au  cours  des  consultations  obstétricales,  sans  objectif  précis 
dont  la  portée  est  limitée.  Leur  caractère  très  restreint  n'est 
pas  toujours  compris  des  patientes,  qui  peuvent  croire  à tort 
avoir  bénéficié  d'une  étude  exhaustive  de  la  morphologie 
fœtale. 
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Les  échographies  de  dépistage,  de  diagnostic  et  focalisées 
ne  constituent  pas  des  «niveaux»,  mais  des  modalités  diffé- 
rentes et  complémentaires  d'exercice  contribuant  à la  qualité 
du  suivi  de  la  mère  et  de  son  enfant. 

La  pratique  de  l'échographie  systématique,  en  dehors  de  toute 
pathologie,  améliore-t-elle  le  pronostic  de  la  grossesse? 

Cette  question  est  essentielle  car,  si  en  France  on  recom- 
mande la  pratique  de  trois  échographies,  le  Royal  College 
anglais  et  le  Guide  de  médecine  préventive  canadien  n'en 
recommandent  qu'une,  les  gynécologues-obstétriciens  alle- 
mands deux,  et  le  Bureau  d'étude  des  services  de  prévention 
américain  conclut  à l'inutilité  de  l'échographie  obstétricale 
systématique  ! 

Certes,  l'échographie  systématique,  nous  l'avons  vu,  permet 
de  déterminer  le  terme  avec  précision,  de  faire  le  diagnostic 
précoce  de  grossesses  multiples,  de  retard  de  croissance  intra- 
utérin  et  de  malformations.  Mais  la  principale  question  reste 
de  savoir  si  elle  améliore  le  pronostic  de  la  grossesse,  compte 
tenu  qu'il  n'existe  pas  de  traitement  du  retard  de  croissance  in 
utero  et  que  beaucoup  de  malformations  sont  létales.  Il  faut 
donc  tenir  compte  uniquement  des  enfants  vivants  et  non  de 
la  mortalité  périnatale  qui  risque  d'être  artificiellement  amé- 
liorée par  les  avortements  qui  ne  sont  pas  comptés. 

La  méta-analyse  de  Bûcher  [5]  conclut  clairement  que 
la  pratique  de  l'échographie  systématique  n'améliore  pas  le 
pronostic  de  la  grossesse  en  termes  de  naissances  vivantes 
ou  de  réduction  de  la  morbidité  périnatale  (Np  1).  Elle 
expose  même  la  femme  enceinte  au  risque  de  s'entendre  dire 
à tort  que  son  enfant  est  malformé.  Le  taux  de  faux  positifs 
est  de  2 à 4 %o,  alors  que  le  taux  d'avortements  pour  mal- 
formations est  de  2,7  %o.  Il  faut  également  tenir  compte  des 
faux  négatifs  (15  %o  environ),  une  échographie  normale 
n'étant  pas  une  certitude  de  normalité  pour  l'enfant.  L'étude 
randomisée  d'Ewigman  [16,  17]  portant  sur  plus  de  15  000 
femmes  à faible  risque  va  dans  le  même  sens.  On  voit  donc 
que  les  recommandations  françaises  sont  très  au-dessus  des 
critères  de  qualité  scientifiquement  prouvés.  Les  preuves 
scientifiques  sont  insuffisantes  pour  justifier  l'inclusion 
d'échographies  multiples  dans  les  soins  prénatals  de  routine 
(recommandation  C).  Dépenser  plus  n'est  pas  toujours  faire 
mieux  en  termes  de  santé  publique  ! 

Imagerie  non  échographique 

Du  fait  du  danger  des  radiations  pour  l'œuf,  dont  nous  par- 
lerons par  ailleurs  (chapitre  13,  p.  324)  et  du  développement 
de  l'échographie,  les  explorations  radiologiques  au  cours  de 
la  grossesse  se  limitent  à : 

■ la  radiographie  pulmonaire  ; 

■ la  radiographie  sans  préparation  de  l'abdomen  ; 

■ la  radiopelvimétrie  ; 

• le  scanner  exceptionnellement,  quelques  clichés  d'uro- 
graphie intraveineuse,  une  phlébographie. 

Pour  chaque  examen,  on  limitera  le  nombre  de  clichés  au 
strict  minimum,  en  utilisant  des  temps  de  pause  courts,  en 
proscrivant  la  scopie,  et  en  protégeant  le  fœtus  si  sa  visuali- 
sation n'est  pas  nécessaire. 

L'IRM  qui  ne  délivre  pas  d'irradiation  X remplace  l'ima- 
gerie radiologique. 


Radiographie  pulmonaire 

Elle  n'est  plus,  on  le  sait,  un  examen  systématique.  Elle  peut 
être  faite  au  cours  du  6e  mois,  si  elle  a une  indication  médi- 
cale relative  au  passé  pulmonaire  de  la  mère  ou  si  elle  aide 
au  diagnostic  (suspicion  de  tuberculose  pulmonaire)  ou  à 
décider  de  la  conduite  à tenir  pour  une  pathologie  évolutive 
(tuberculose,  métastases). 

Radiographie  simple  de  l'abdomen 
ou  du  contenu  utérin 

Il  s'agit  d'un  cliché  de  face  sur  une  femme  en  procubitus. 
Pour  dégager  le  fœtus  du  rachis  maternel,  on  peut  faire  un 
cliché  de  profil  ou  de  trois  quarts.  Chaque  cliché  délivre  au 
fœtus  environ  200  mrad. 

Les  indications  actuelles  sont  très  rares  du  fait  de  l'écho- 
graphie. Il  persiste  de  rares  indications  : la  recherche  d'une 
déflexion  de  la  tête  en  cas  de  présentation  du  siège.  Elle  contre- 
indique  formellement  la  voie  basse  du  fait  de  cette  hyper- 
lordose  du  rachis  cervical,  dont  le  point  d'inflexion  maximum 
siège  au  niveau  de  C8.  Elle  apporte  une  aide  au  diagnostic  de 
certaines  ostéochondrodysplasies  par  l'étude  de  la  minéralisa- 
tion, de  la  forme  d'éventuelles  courbures  ou  cassures  des  os 
longs,  de  côtes  courtes  ou  d'anomalies  de  la  minéralisation 
ou  de  la  forme  des  vertèbres.  La  détermination  de  l'âge  ges- 
tationnel par  l'étude  de  l'apparition  des  points  d'ossification 
peut  être  utile  en  l'absence  d'autres  critères.  Nous  en  rappe- 
lons les  principaux  dans  le  tableau  3.6.  Ils  sont  souvent  diffi- 
ciles à retrouver  et  nécessitent  un  cliché  de  profil.  Ils  peuvent 
être  utiles  pour  fixer  l'âge  gestationnel  d'un  enfant  mort.  Les 
points  d'ossification  sont  également  visibles  en  échographie, 
le  point  de  Béclard  dès  32  SA  et  celui  de  Todt  dès  35  SA. 

Pelvimétrie 

La  pelvimétrie  est  un  examen  permettant  de  mesurer  la  valeur 
réelle  des  différents  diamètres  du  bassin  de  la  femme  enceinte 
(détroit  supérieur,  excavation  pelvienne  et  détroit  inférieur) 
et  de  dépister  une  étroitesse  congénitale  ou  acquise,  ou  une 
disproportion  entre  la  tête  du  fœtus  et  le  bassin  de  la  mère. 
La  méthode  idéale  doit  apporter  des  notions  sur  les  diamètres 
les  plus  couramment  utilisés  (promonto-rétro-pubien  [PRP], 
transverse  médian,  bisciatique  ou  bi-épineux)  mais  aussi 
d'autres  mesures  parfois  nécessaires  pour  apprécier  la  forme 
du  bassin  féminin  (diamètres  sacro-sous-pubien,  coccy-sous- 
pubien...)  [25].  Les  différentes  méthodes  de  pelvimétrie  dis- 


Tableau  3.6  Date  d'apparition  des  principaux 
points  d'ossification  du  fœtus. 


Points  d'ossification 

Date  d'apparition 

Calcanéen 

24  à 26  semaines 

Astragalien 

26  à 28  semaines 

Épiphyse  fémorale  distale 
(point  de  Béclard) 

>36e  semaine 

Épiphyse  proximale  tibia 
(point  de  Todt) 

>38e  semaine 

Huméral  supérieur 

>42e  semaine 

Chapitre  3.  Explorations  en  obstétrique 


73 


ponibles  à l'heure  actuelle  sont  la  pelvimétrie  conventionnelle, 
la  pelvimétrie  par  IRM  et  le  pelviscanner. 

Radiopelvimétrie  conventionnelle 

Elle  a pour  but  d'apprécier  les  dimensions  du  bassin  (ce 
que  l'échographie  ne  peut  pas  faire)  ; associée  à la  céphalo- 
métrie/échographie,  elle  permet  d'étudier  les  conditions 
mécaniques  du  travail. 

Technique 

Plusieurs  techniques  radiologiques  existent  (Thoms, 
Magnin,  Fernstrôm). 

Elle  comporte  au  moins  deux  clichés  : un  cliché  de  profil 
chez  une  patiente  debout  et  un  cliché  de  face  selon  la  tech- 
nique de  Thoms  chez  une  patiente  en  position  demi-assise. 
Ces  deux  clichés  doivent  être  associés  à des  radiographies  de 
graduations  (réglettes,  grilles)  placées  dans  les  mêmes  plans 
que  les  diamètres  à mesurer  ; ceci  pour  tenir  compte  du  phéno- 
mène d'agrandissement  radiologique  : 

■ le  cliché  dit  de  face  permet  d'apprécier  la  morphologie  du 
détroit  supérieur  et  de  mesurer  le  diamètre  transversal, 
parfois  le  bisciatique  et  le  bi-ischiatique  ; 

■ le  cliché  de  profil  permet  la  mesure  des  diamètres  anté- 
ropostérieurs des  détroits  supérieur  moyen  et  inférieur, 
mais  aussi  d'apprécier  la  courbure  du  sacrum,  l'orienta- 
tion du  bassin  ; 

■ des  clichés  avec  des  incidences  particulières  permettant 
l'étude  de  l'arcade  pubienne. 

À l'aide  des  réglettes  des  radiographies,  on  mesure  sur  le 
cliché  de  profil,  le  diamètre  PRP  et,  sur  le  cliché  de  Thoms, 
les  diamètres  transverses  médian  et  bisciatique. 

Avantages 

Les  avantages  sont  : 

■ sa  disponibilité  ; 

■ son  ancienneté  et  sa  connaissance  par  les  différents 
professionnels  ; 

■ la  possibilité  de  mesures  a posteriori  en  cas  de  doute  ; 

■ l'appréciation  globale  de  la  forme  du  bassin. 

Inconvénients 

Les  inconvénients  sont  : 

• une  irradiation  fœtomaternelle  d'environ  1 à 1,5  rad; 

■ des  mensurations  parfois  difficiles  à réaliser  même 
lorsque  l'examen  est  correctement  fait,  en  raison  d'une 
mauvaise  visualisation  des  structures  osseuses  ; 

■ la  nécessité  d'utiliser  des  réglettes  ou  des  grilles  (du  fait 
de  l'agrandissement  radiologique)  pour  des  mensura- 
tions qui  sont  réalisées  de  façon  indirecte  ; 

■ un  certain  inconfort  pour  les  patientes. 

Pelviscanner 

Il  peut  être  réalisé  selon  deux  méthodes  : la  méthode  séquen- 
tielle et  la  méthode  hélicoïdale  [7], 

Pelviscanner  séquentiel 

Technique 

La  méthode  séquentielle  est  la  plus  ancienne.  Elle  comprend 
un  cliché  numérisé  de  profil  (mode  radio)  pour  la  mesure 


du  PRP  associé  à deux  coupes  transverses,  placées  sur  le 
« mode  radio  » pour  la  mesure  des  diamètres  transverse 
médian  et  bisciatique. 

Avantages 

Cette  technique  présente  les  avantages  suivants  : 

■ rapidité  d'exécution  de  l'examen  ; 

■ confort  pour  la  patiente  (anneau  large,  pas  de  claustro- 
phobie, décubitus)  ; 

■ mesure  directe  des  différents  diamètres  sur  les  coupes 
réalisées  ; 

• réduction  considérable  de  l'irradiation  (environ  10  fois) 
par  rapport  à une  radiopelvimétrie  conventionnelle. 

Inconvénients 

Les  inconvénients  sont  : 

• l'absence  de  vision  globale  du  bassin  ; 

• les  mesures  des  diamètres  parfois  imprécises  ; 

• l'impossibilité  de  refaire  les  mesures  a posteriori  en  cas  de 
doute. 

Pelviscanner  hélicoïdal 

Technique 

Le  pelviscanner  hélicoïdal  permet,  grâce  à une  acquisi- 
tion hélicoïdale  de  coupes  fines  jointives  ou  chevauchées, 
d'acquérir  l'ensemble  du  bassin  de  la  patiente.  Le  travail 
des  images  permet  ensuite  toutes  les  études  du  bassin  de  la 
femme  (diamètres,  forme...)  sans  irradiation  supplémen- 
taire. Le  choix  du  logiciel  de  reconstruction  est  important 
(2D,  3D. . .).  En  outre,  en  accord  avec  les  nouvelles  directives 
européennes  sur  la  dose  de  rayonnement  délivrée  à la  popu- 
lation, et  l'application  du  principe  d'optimisation  des  exa- 
mens radiologiques,  il  permet  de  diminuer  la  dose  délivrée 
jusqu'à  25  voire  10  mAs  [20]. 

Avantages 

Les  avantages  sont  : 

■ la  rapidité  d'exécution  de  l'examen  et  le  confort  pour  la 
patiente  (anneau  large,  pas  de  claustrophobie,  décubitus)  ; 

■ la  mesure  directe  des  différents  diamètres  sur  les  coupes 
réalisées  (planche  3.4.a  à e)  ; 

• une  imagerie  volumique  contenant  toutes  les  informa- 
tions imaginables  ; 

■ la  réduction  considérable  de  l'irradiation  (environ  10  fois) 
par  rapport  à une  radiopelvimétrie  conventionnelle  et  la 
stabilité  de  la  dose  par  rapport  à un  pelviscanner  séquen- 
tiel. 

Inconvénients 

Les  inconvénients  sont  : 

■ la  nécessité  d'un  post-traitement  de  l'acquisition  volu- 
mique (5  à 10  minutes)  ; 

■ l'irradiation  fœtomaternelle. 

Pelvimétrie  par  IRM 
Technique 

Elle  comprend  trois  séries  de  coupes  sagittales,  coronales 
obliques  et  axiales  transverses.  Le  choix  des  séquences  est 
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Planche  3.4  La  pelvimétrie 


Mesure  du  détroit  supérieur 

H U 


Cliché  (dit  de  face) 


a.  Mesure  du  transverse  médian  au  scanner  héli- 
coïdal : reconstruction  2D  multiplanaire. 


Cliché  de  profil 


c.  Pelvimétrie  de  profil.  Au  scanner  hélicoïdal,  re- 
construction 2D  multiplanaire. 


Indice  de  Magnin  : TM  + PRP=23 
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Étude  des  détroits  moyen  et  inférieur 


e.  Détroit  inférieur.  Diamètre 
sagittal  inférieur. 


f.  Mesure  du  bisciatique  au  scanner  hélicoïdal. 


Confrontation  céphalopelvienne 


g.  Détroits  : moyen,  diamètre  bisciatique  (1) 
et  inférieur,  diamètre  bi-ischiatique  (2). 
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dicté  par  la  durée  de  l'examen  qui  doit  être  la  plus  courte 
possible.  Les  séquences  les  plus  utilisées  actuellement  sont 
des  séquences  d'écho  de  gradient  pondérées  Tl. 

Avantages 

Les  avantages  sont  : 

■ l'absence  de  rayonnement  ionisant  délivré  par  l'appareil, 
donc  pas  d'irradiation  fœtomaternelle  ; 

■ la  réalisation  de  mesures  directes. 

Inconvénients 

Les  inconvénients  sont  : 

« un  examen  inconfortable  : durée  d'examen  longue,  tun- 
nel étroit,  risque  de  claustrophobie  ; 

• l'utilisation  de  séquences  courtes  pour  diminuer  les 
artéfacts  de  mouvement  (respiration,  fœtus).  En  consé- 
quence, la  qualité  d'image  est  souvent  faible  ; 

■ une  imagerie  en  coupes,  pas  de  vision  globale  du  bassin 
et  pas  de  mesures  exhaustives  ; 

■ l'absence  de  possibilité  de  reprise  des  mesures  en  cas  de  doute  ; 

■ le  coût  important  ; 

■ la  faible  disponibilité  des  machines. 

En  pratique 

Depuis  2008  en  France,  la  radiopelvimétrie  n'est  plus  pra- 
tiquée car  inconfortable  et  irradiante.  La  pelvi-IRM  serait 
la  technique  idéale  si  la  disponibilité  des  machines  était 
plus  grande.  (7)Elle  est  en  effet  non  irradiante  et  analyse 
précisément  le  bassin  osseux  et  les  muscles  du  pelvis  qui 
peuvent  avoir  un  rôle  majeur  dans  les  dystocies.  En  fait,  le 
choix  s'oriente  souvent  vers  le  pelviscanner  hélicoïdal  qui, 
en  appliquant  la  méthode  ALARA,  donne  des  mensurations 
précises  et  délivre  une  irradiation  raisonnable  [7,  9]. 

Indications 

Avant  la  grossesse,  toute  fracture  du  bassin,  tout  accouchement 
dystocique  ayant  nécessité  une  césarienne  ou  une  extraction 
par  voie  basse  difficile  imposent  une  radiopelvimétrie. 

Enfin  de  grossesse,  la  pelvimétrie  est  indiquée  en  cas  de  : 

■ suspicion  de  bassin  dystocique  : boiterie  de  l'enfance, 
cyphoscoliose,  traumatisme,  accouchement  antérieur 
difficile,  morphotype  particulier  (taille  < 1,50  m)  ; 

• anomalie  découverte  lors  de  l'examen  du  bassin  : promontoire 
atteint,  lignes  innommées  suivies  trop  loin  ou  entièrement 
explorées,  épines  sciatiques  saillantes,  ogive  pubienne  fermée; 

■ suspicion  de  disproportion  fœtopelvienne  : gros  enfant 
chez  une  petite  femme  ; 

■ présentation  du  siège,  surtout  chez  la  primipare. 

Dans  tous  ces  cas,  la  pelvimétrie  devrait  être  faite  avant 
le  début  du  travail,  et  en  principe  après  la  visite  du  9 e mois 
(encadré  3.1). 

Interprétation 

Elle  ne  se  conçoit  que  confrontée  à la  clinique  d'une  part,  et 
à la  céphalométrie  échographique  d'autre  part. 

Le  détroit  supérieur  reste  la  clé  du  pronostic  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  le  détroit  moyen  et  le  détroit 
inférieur  ne  présentant  que  très  rarement,  à eux  seuls,  des 
rétrécissements  imposant  une  césarienne  d'emblée.  Par 
contre,  la  notion  de  leur  viciation  incitera  à la  prudence 


Encadré  3.1  Indications  de  la  pelvimétrie 

■ Suspicion  d'anomalies  du  bassin  : 

* fracture  du  bassin; 

■ cyphoscoliose,  boiterie; 

■ antécédents  d'accouchements  dystociques,  césarienne 
(taille  < 1 ,50  m). 

■ Anomalies  découvertes  à l'examen  du  bassin  : 

■ promontoire  atteint; 

« lignes  innominées  suivies. 

■ Disproportion  fœtopelvienne. 

■ Siège  de  primipare. 


lorsque  l'obstétricien  penchera  pour  une  épreuve  du  tra- 
vail dont  les  conditions  d'extraction  par  voie  basse  seront 
difficiles.  On  trouvera  dans  la  planche  3.4  les  dimensions 
normales  des  principaux  paramètres  étudiés  par  la  pelvi- 
métrie. Au  niveau  du  détroit  supérieur,  l'indice  de  Magnin, 
qui  est  égal  à la  somme  des  diamètres  promonto-rétro- 
pubien  et  transverse  médian,  permet  d'évaluer  par  un  seul 
chiffre  la  valeur  du  détroit.  Normalement,  sa  valeur  est 
supérieure  à 23. 

La  valeur  conjuguée  de  ces  deux  diamètres  détermine 
l'indice  de  capacité  obstétricale  du  détroit  supérieur.  Lorsque 
l'indice  est  inférieur  à 20  (promonto-rétro-pubien  [PRP]  = 10, 
transverse  médian  [TM]  = 10),  il  s'agit  d'un  bassin  générale- 
ment rétréci  qui  impose  la  césarienne.  Avec  un  indice  entre 
21  et  22,  le  pronostic  est  réservé.  Il  faut  une  épreuve  du  travail. 
En  fait,  il  faut  tenir  compte  de  la  céphalométrie  échographique  : 
c'est  la  confrontation  céphalopelvienne. 

Confrontation  céphalopelvienne 

Elle  permet  d'apprécier  la  perméabilité  d'un  bassin  donné 
en  fonction  des  dimensions  du  fœtus.  On  n'oubliera  pas, 
au  moment  de  l'interprétation,  de  tenir  compte  de  la  date  à 
laquelle  la  céphalométrie  a été  faite  et  d'ajouter  1,5  mm  par 
semaine  passée  depuis  la  date  de  la  mensuration. 

Le  diagramme  de  la  planche  3.4.h,  emprunté  à Magnin, 
permet  de  décider  de  la  conduite  à tenir  en  fonction  des 
dimensions  du  BIP  et  de  l'indice  de  Magnin  : 

■ la  zone  de  césarienne  est  indiquée  en  grisé  ; 

• la  zone  d'incertitude  entre  les  droites  DI  et  D2  corres- 
pond à l'imprécision  liée  aux  mesures,  en  particulier  le 
diamètre  transverse  moyen. 

Dans  la  zone  dite  de  césarienne,  la  césarienne  prophy- 
lactique est  légitime,  sauf  dans  deux  éventualités  : quand  le 
diamètre  bipariétal  est  inférieur  à 90  mm  (zone  1)  ou  sur- 
tout inférieur  à 85  mm  (zone  2).  Le  pronostic  clinique  est 
d'ailleurs  favorable  dans  cette  zone.  Ce  diagramme  peut  être 
une  aide  à la  décision. 

Autres  examens  d'imagerie 
pendant  la  grossesse 

Au  cours  de  la  grossesse,  on  peut  être  amené  à demander  : 

■ une  radiographie  simple  de  l'abdomen  en  cas  de  syndrome 
abdominal  aigu  ; 
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■ une  urographie  intraveineuse  sans  compression  en  cas  de 
pyélonéphrites  rebelles  au  traitement  ; 

■ une  phlébographie  dans  certains  cas  de  phlébite  profonde 
pour  rechercher  une  indication  chirurgicale  ; 

■ un  scanner  pour  étudier  une  phlébite  pelvienne  en  fin  de 
grossesse. 

Dans  tous  ces  cas,  le  nombre  de  clichés  sera  limité  au 
strict  minimum. 

La  résonance  magnétique  (IRM)  est  utilisée  en  complé- 
ment de  l'échographie  fœtale.  Elle  permet  : 

■ l'étude  de  l'anatomie  fœtale,  en  particulier  le  cerveau,  la 
croissance  du  fœtus  et  la  localisation  du  placenta; 

• le  bilan  des  extensions  tumorales. 

Les  images  sont  d'autant  meilleures  que  le  fœtus  bouge 
peu  [8]. 

Dosages  biologiques 

Les  explorations  biologiques  possibles  en  cours  de  gros- 
sesse sont  très  nombreuses.  Elles  ont  souvent  un  intérêt  plus 
scientifique  que  pratique  pour  la  surveillance  de  la  grossesse. 
Nous  n'étudierons  en  détail  que  les  dosages  spécifiques  à la 
grossesse  utiles  actuellement  pour  la  pratique  quotidienne. 

Les  paramètres  hématologiques  (NFS,  plaquettes,  etc.)  ou 
biologiques  simplement  modifiés  par  la  grossesse  ont  déjà 
été  vus  (voir  tableau  1.5  et  p.  XX). 

Le  dosage  des  protéines  (immunoglobulines,  alpha- 
fœtoprotéine, protéines  sériques  de  grossesse)  ne  représente 
pas  actuellement  une  méthode  classique  d'appréciation  de 
l'unité  fœtoplacentaire. 

Celui  des  enzymes  (lacticodéhydrogénases,  phosphatases 
alcalines,  ocytocinases)  n'est  pas  très  utile  en  pratique  courante. 

De  nombreux  dosages  hormonaux  ont  été  proposés  : les 
stéroïdes,  l'hormone  lactogénique  placentaire,  l'hormone 
gonadotrophine  chorionique.  L'utilité  de  ces  dosages  a beau- 
coup diminué  en  pratique  courante,  du  fait  du  développement 
de  l'échographie.  En  pratique,  on  ne  dose  qu'HCG  ou  éven- 
tuellement œstradiol  dans  le  cadre  du  diagnostic  prénatal. 

Hormone  gonadotrophine 
chorionique  (figure  3.13) 

Elle  est  sécrétée  par  le  syncitiotrophoblaste  dès  le  8e  jour 
après  la  fécondation.  Cette  hormone  comporte  deux  sous- 
unités,  a et  P : 

■ a est  spécifique  d'HCG  ou  commune  à HCG  et  LH  ; 

■ P est  commune  à FSH  (hormone  folliculo- stimulante), 
LH  (hormone  lutéinisante)  et  TSH  (hormone  thyréosti- 
mulante) (figure  3.14). 

Le  dosage  global  d'HCG  qui  utilise  un  anticorps  anti- 
HCG  (chaîne  a et  P)  n'est  donc  pas  spécifique  puisque  LH 
a la  même  chaîne.  Une  réaction  croisée  avec  faux  positif  est 
possible.  Le  dosage  de  p-HCG  utilise  un  anticorps  P-HCG; 
il  est  plus  spécifique  mais  il  existe  une  réaction  croisée  dans 
5 à 10  % des  cas  avec  LH.  Seul  le  dosage  utilisant  un  anti- 
corps anti-p-HCG  CTP  est  absolument  spécifique. 

Dosage  quantitatif 

Le  dosage  radio-immunologique  ou  immuno-enzymatique 
d'HCG  est  possible.  p-HCG,  spécifique  du  trophoblaste, 


Dosage  radio-immunologique 
anticorps  anti-HCG 

r ^ "h 


Figure  3.13  Dosages  de  l'HCG.  a = chaîne  a spécifique  d'HCG  ou 
commune  à HCG  et  à LH.  (3  = chaîne  p.  Celle  de  l'HCG  se  distingue  par 
la  présence  d'un  carboxy  terminal  peptide  (CTP). 


Figure  3.14  Croissance  du  taux  de  p-FICG  en  début  de  grossesse. 

Il  double  tous  les  2 jours  pendant  les  26  premiers  jours  de  la  grossesse. 

est  positif  dès  les  8e-10e  jours  après  l'ovulation,  et  peut 
permettre  d'affirmer  l'existence  d'une  grossesse  débutante, 
avant  le  retard  de  règles  (figure  3.15). 

Un  taux  de  p-HCG  nul  ou  inférieur  à 10  mUI/mL  permet 
d'éliminer  une  grossesse. 

Un  taux  supérieur  à 10  mUI/mL  qui  double  tous  les 
2 jours  témoigne  d'une  grossesse  débutante  en  évolution 
(voir  figure  3.14). 

Un  taux  égal  ou  supérieur  à 3000  UI/mL  correspond  à 
une  grossesse  normale  de  5 SA. 

Un  taux  d'HCG  faible  peut  évoquer  une  grossesse  extra- 
utérine, surtout  s'il  ne  double  pas  en  2 jours. 


78 


Partie  I.  Grossesse  normale 


HCG  Ul/I  (MRC  75/537) 


Figure  3.15  Courbe  des  normes  de  HCG  (extrêmes)  au  cours 
de  la  grossesse.  Valeurs  de  références  spécifiques  du  laboratoire  de 
médecine  nucléaire  in  vitro  du  CHU  de  Tours.  Source  : Pr  Besnard. 

Le  dosage  de  l'HCG  ne  permet  pas  de  dater  de  façon 
précise  le  début  de  la  grossesse  étant  donné  les  variations 
importantes  des  taux.  À partir  de  500  à 1000  UI,  on  doit  voir 
un  sac  ovulaire  intra-utérin  en  échographie  vaginale  et  à 
partir  de  3500  UI  en  échographie  abdominale. 


Ce  dosage  de  P-HCG  seul  spécifique  est  indispensable 
pour  surveiller  une  môle,  ou  le  traitement  d'une  maladie 
trophoblastique. 

Dosages  qualitatifs 

Ce  sont  les  plus  utilisés  soit  sous  forme  de  test  immunolo- 
gique de  grossesse,  soit  en  tant  que  dosage  quantitatif  d'HCG. 

Ils  utilisent  comme  détecteur  des  particules  inertes 
recouvertes  d'HCG  ou  d'anticorps  et  dont  l'agglutination  ou 
l'inhibition  de  l'agglutination  est  observée  à partir  d'un  cer- 
tain seuil  de  concentration  d'HCG. 

Ces  tests  sont  très  largement  employés  du  fait  de  leur  sim- 
plicité et  de  leur  rapidité.  Ces  tests  de  grossesse  peuvent  être 
pratiqués  dans  le  sérum  et  dans  les  urines  au  laboratoire. 

Certains  tests  urinaires  sont  à la  disposition  des  femmes 
en  pharmacie  (tableau  3.7).  Il  faut  en  connaître  les  défauts  : 

■ les  faux  négatifs  sont  liés  à un  seuil  de  détection  trop 
élevé.  Le  test  négatif  signifie  qu'il  n'y  a pas  d'HCG  à une 
concentration  égale  ou  supérieure  au  test.  Cela  ne  veut 
pas  dire  qu'il  n'y  a pas  d'HCG  dans  le  prélèvement.  Ce 
type  d'erreur  est  d'autant  plus  fréquent  que  la  grossesse 
est  jeune  et  le  seuil  du  test  élevé.  À l'inverse,  des  concen- 
trations très  élevées  d'HCG  peuvent  donner  des  faux 
négatifs  lorsque  la  concentration  de  l'antigène  déborde 
les  possibilités  du  système  (effet  crochet)  ; 


Tableau  3.7  Les  tests  de  grossesse  vendus  dans  les  pharmacies  (Vidal,  2012). 


Nom  du  test 
Laboratoire 

Méthode 

Limite  de 
détection  en  Ul/L 

Anticorps 

Volume  d'urine 
en  gouttes 

Délai  de  lecture 
en  minutes 

Baby  Check  plus 
direct® 

Veda  Lab 

Anticorps 

monoclonaux 

25  Ul/L 

3 à 4 jours  avant  la  date 
présumée  des  règles 

Anti-p-HCG 

Bâtonnet  réactif  à placer  sous 
le  jet  d'urine  ou  dans  1 flacon 
d'urine  pendant  5 secondes 

10  minutes 
Apparition  de  deux 
lignes  roses 

Clear  blue®-test 
de  grossesse 
Polivé  SNC 

Anticorps 
monoclonaux 
Test  sandwich 

50  Ul/L 

Anti-p-HCG 

Bâtonnet  à placer  sous  le 
jet  d'urine  pendant 
5 secondes 

1 minute 
Apparition  d'un 
trait  bleu 

Elle-test® 

Gilbert 

Anticorps 

monoclonaux 

25  Ul/L 

Anti-p-HCG 

Boîtier  récepteur  d'urine 

3 minutes 
Apparition  d'une 
bande  colorée  rouge 

G test  screen® 
Théranol 

Anticorps 

monoclonaux 

25  UI 
HCG/L 

Anti-p-HCG 

Bandelette  à tremper  dans 
l'urine  pendant  5 secondes 

3 à 5 minutes 
Apparition  de  deux 
lignes  roses 

Indicatest® 

Polidis 

Anticorps 
monoclonaux 
Test  sandwich 

20  Ul/L 
10  jours  après 
la  conception 

Anti-p-HCG 

Bandelette  à placer  sous 
le  jet  d'urine  pendant 
5 secondes 

3 à 4 minutes 
Apparition  d'une 
ligne  rouge 

Predictor® 

Chefaro 

Anticorps 

monoclonaux 

50  Ul/L 

Le  premier  jour 
présumé  des  règles 

2 anticorps 
monoclonaux 

Bandelette  à placer  sous 
le  jet  d'urine  pendant 
1 seconde 

4 minutes 
Coloration  rose 
persistante 

Primacard® 

Matara 

Anticorps 

monoclonaux 

20  Ul/L 

Le  premier  jour 
présumé  des  règles 

Anti-p-HCG 

Déposer  6 gouttes  d'urine 

Apparition  d'une 
bande  colorée  rose 

Primastick® 

Matara 

Anticorps 

monoclonaux 

20  Ul/L 

Le  premier  jour 
présumé  des  règles 

Anti-p-HCG 

Bandelette  à placer 
sous  le  jet  d'urine  pendant 
1 seconde 

Apparition  d'une 
bande  colorée  rose 

Révéla  test 
immédiat® 
Pierre  Fabre 

Anticorps 

monoclonaux 

25  Ul/L 

Le  premier  jour 
présumé  des  règles 

Anti-p-HCG 

Bâtonnet  à placer  sous  le  jet 
d'urine  pendant  1 seconde 

3 à 5 minutes 
Apparition  d'un  trait 
Faire  une  lecture  de 
contrôle  10  minutes 
plus  tard  et  ne  prendre 
en  compte  que  le 
dernier  résultat 
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■ les  faux  positifs,  avec  les  méthodes  actuelles,  ne  sont  plus 
liés  à l'interférence  avec  LH.  Mais  la  présence  d'hémo- 
globine, d'hématies,  une  protéinurie  importante,  une 
bactériurie  peuvent  provoquer  un  faux  positif,  de  même 
certains  médicaments  (opiacés,  neuroleptiques)  et  cer- 
tains détergents  utilisés  pour  le  lavage  des  récipients  ; 

■ la  date  de  positivité  est  calculée  à partir  du  premier  jour 
des  dernières  règles  pour  un  cycle  de  28  jours,  et  une 
ovulation  théorique  au  14e  jour  du  cycle.  Un  test  peut 
donc  être  négatif  si  l'ovulation  est  survenue  plus  tard  que 
la  date  théorique.  En  cas  de  doute,  il  faut  refaire  un  deu- 
xième test,  8 ou  10  jours  après; 

• une  réaction  négative  peut  être  observée  après  le  4e  mois, 
étant  donné  la  chute  du  taux  d'HCG  à ce  terme  (voir 
figure  3.15). 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  faut  être  vigilant  dans  l'inter- 
prétation des  tests  et  tenir  compte  de  la  clinique  : en  cas 
de  doute  ou  de  décision  thérapeutique,  il  faut  effectuer  un 
dosage  quantitatif. 

Recommandations  pour  la  prescription 
du  dosage  de  l'HCG 

Le  groupe  de  travail  distingue  très  clairement  les  tests  quali- 
tatifs urinaires  ou  plasmatiques  qui  sont  très  suffisants  pour 
le  diagnostic  précoce  d'une  grossesse  normale,  et  les  dosages 
quantitatifs  plasmatiques  d'HCG  ou  de  sa  sous-unité  p qui 
doivent  être  réservés  à la  suspicion  de  GEU,  à la  surveillance 
d'une  môle,  à l'appréciation  d'un  risque  de  trisomie  21. 

Le  médecin  se  doit  donc  de  différencier  sa  prescription 
de  façon  claire  afin  de  ne  pas  faire  de  dépense  inutile  en  uti- 
lisant une  technique  inadéquate.  Les  règles  de  bonne  pra- 
tique sont  les  suivantes  : 

■ il  n'y  a pas  lieu  de  demander  une  recherche  d'HCG,  si  la 
grossesse  est  suffisamment  évoluée  pour  être  diagnosti- 
quée cliniquement  ou  a été  affirmée  par  l'échographie  ; 

• pour  le  diagnostic  précoce  de  grossesse  (en  dehors  de  la 
suspicion  de  GEU  ou  de  facteurs  de  risque),  un  test  qua- 
litatif urinaire  ou  plasmatique  est  suffisant  7 jours  après 
le  retard  de  règles.  Les  facteurs  de  risque  de  GEU  sont  : 
les  antécédents  de  pathologie  inflammatoire  pelvienne,  la 
séropositivité  à Chlamydiae  trachomatis,  un  antécédent 
de  GEU,  le  tabagisme  (>  20  cigarettes/jour),  une  gros- 
sesse induite,  une  grossesse  débutant  sous  contraception  ; 

■ le  dosage  quantitatif  plasmatique  ne  permet  pas  une 
datation  précise  de  la  fécondation  ; 

■ s'il  y a une  suspicion  de  GEU,  il  faut  prescrire  obligatoire- 
ment un  dosage  quantitatif  plasmatique  d'HCG  associé  à 
une  échographie.  Ce  dosage  devra  être  répété,  s'il  y a un 
traitement  conservateur,  médical  ou  chirurgical  ; 

■ après  une  assistance  médicale  à la  procréation,  le  dosage 
quantitatif  d'HCG  au  12e— 16e  jour  est  justifié; 

■ pour  la  surveillance  d'une  môle  ou  d'un  choriocarci- 
nome, le  dosage  de  la  fraction  p libre  d'HCG  est  justifié  ; 

■ pour  l'appréciation  du  risque  de  trisomie  21  deux  moda- 
lités de  dépistage  sont  possibles  : 

■ au  1er  trimestre  : dosage  entre  8 et  14  SA  de  la  sous-unité 
libre  de  la  p-HCG,  dont  les  taux  sont  plus  élevés  dans  les 
grossesses  trisomiques,  associé  au  dosage  de  PAPP-A 
(pregnancy  associated  plasma  protein  A)  dont  les  taux 


sont  plus  faibles.  La  réalisation  de  ce  test  de  dépistage  plus 
précoce  est  un  avantage.  Il  a une  sensibilité  de  60  % et  un 
taux  de  faux  positifs  de  5 %.  Surtout  ces  dosages  peuvent 
être  combinés  à la  mesure  de  la  clarté  nucale  dans  le  cadre 
de  tests  combinés  permettant  une  sensibilité  de  90  % avec 
un  taux  de  faux  positif  de  5 % [31].  Cette  modalité  est 
recommandée  par  l'ACOG  et  la  HAS  [24], 

■ au  2e  trimestre  : les  tests  sériques  sont  fondés  sur  le 
dosage  simultané  de  l'alpha-fœtoprotéine  et  de  la  P-HCG 
(double  test)  auquel  on  peut  ajouter  l'œstriol  sérique  libre 
(triple  test),  entre  14  et  17,6  SA,  ce  qui  est  plus  tardif.  Les 
résultats  doivent  être  interprétés  en  tenant  compte  du 
poids  de  la  femme,  du  tabagisme  et  d'éventuels  antécé- 
dents de  trisomie  2 1 . La  sensibilité,  pour  le  dépistage  de  la 
trisomie  21  en  association  avec  l'âge  maternel,  est  de  60  % 
environ  pour  un  taux  d'amniocentèses  de  5 à 8 %.  Cette 
méthode  n'est  pas  adaptée  aux  grossesses  multiples.  Dans 
ce  cas,  on  calculera  le  risque  en  combinant  l'âge  maternel 
et  l'épaisseur  de  la  nuque  de  chaque  jumeau  [35]. 

Le  calcul  du  risque  repose  sur  la  distribution  des  dosages 
qui  est  différente  dans  la  population  des  grossesses  triso- 
miques 21  comparée  à celle  des  grossesses  chromosomique- 
ment  normales  (figure  3.16). 

Comme  on  le  voit,  les  distributions  des  deux  populations  se 
chevauchent,  et  le  résultat  ne  peut  être  interprété  qu'en  connais- 
sant la  date  exacte  de  la  grossesse,  la  courbe  de  distribution  dans 
les  deux  populations  et  l'âge  de  la  mère.  Ces  dosages  doivent 
être  réahsés  dans  un  laboratoire  autorisé  (loi  de  juillet  1994). 

Le  dépistage  doit  être  expliqué  et  proposé  à toutes  les  femmes. 
Un  document  d'information  disponible  en  plusieurs  langues 
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Valeurs 

Distribution  chez  les  trisomiques  ^u  dosage 

Distribution  chez  les  non-trisomiques 

Figure  3.16  Distribution  des  valeurs  des  dosages  des  marqueurs 
sériques  pour  les  grossesses  de  trisomiques  21  et  dans  la  popu- 
lation générale  (distribution  théorique).  Tout  le  calcul  repose  sur  ia 
distribution  des  dosages  qui  est  différente  dans  la  population  des  gros- 
sesses de  trisomie  21  comparée  à celle  des  grossesses  chromosomique- 
ment  normales,  bien  que  les  distributions  se  recouvrent  partiellement. 
En  prenant  l'exemple  de  la  figure,  on  peut  dire  que  si  le  dosage  indique 
la  valeur  60,  le  risque  relatif  que  le  foetus  a d'être  trisomique  est  a + 
b/b  = 4;  cela  signifie  que  le  fœtus  a quatre  fois  plus  de  risque  d'être 
trisomique  que  ne  le  veut  le  risque  moyen  estimé  sur  l'âge  de  la  mère. 
Le  résultat  du  dosage  ne  peut  donc  être  interprété  qu'en  connaissant 
la  courbe  de  distribution  dans  les  deux  populations  de  référence  et  en 
connaissant  l'âge  de  mère. 
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peut  être  téléchargé  sur  le  site  Internet  du  CNGOF1  et  remis  aux 
couples.  La  femme  est  libre  de  faire  ou  non  ce  dépistage. 

La  pratique  du  dépistage  du  lre  trimestre  est  recommandée 
[24]  en  France  depuis  l'arrêté  du  23  juin  2009  dont  les  dispo- 
sitions réglementaires  prévoient  la  détermination  d'au  moins 
deux  marqueurs  sériques  du  1er  trimestre  et  la  mesure  de  la 
clarté  nucale  et  de  la  longueur  craniocaudale  chez  un  échogra- 
phiste spécialement  formé  afin  de  calculer,  en  tenant  compte  de 
l'âge,  le  risque  pour  l'enfant  à naître  d'être  porteur  d'une  ano- 
malie chromosomique.  Ces  dosages  et  l'échographie  sont  pris 
en  charge  par  la  Sécurité  sociale  ainsi  que  l'amniocentèse  qui 
peut  en  découler.  Le  praticien  doit  indiquer  sur  sa  prescription  : 

■ la  date  de  naissance  de  la  femme  ; 

■ son  origine  géographique  (Europe  et  Afrique  du  nord, 
Afrique  subsaharienne  et  Antilles,  Asie)  car  cela  modifie 
le  risque  ; 

■ la  meilleure  estimation  possible  (clinique  ou  écho- 
graphique) du  début  de  la  grossesse  ; 

■ les  données  pouvant  modifier  la  valeur  des  marqueurs 
(poids  de  la  femme,  diabète,  grossesse  multiple,  tabagisme). 
Conformément  au  décret  n°  95-559  du  6 mai  1995, 

le  médecin  qui  prescrit  ces  marqueurs  doit  délivrer  à la 
patiente  qui  se  rendra  au  laboratoire  une  attestation  indi- 
quant que  ce  prélèvement  a été  précédé  d'une  consultation 
médicale  de  conseil  génétique.  Cette  consultation  peut  être 
effectuée  par  tous  les  médecins  quelle  que  soit  leur  spécialité 
(voir  chapitre  4,  p.  94).  Certains  laboratoires  fournissent  un 
imprimé  spécial  comportant  un  questionnaire  à remplir  par 
le  prescripteur  et  un  modèle  d'attestation  (voir  figure  3.16). 

Si  le  dépistage  n'a  pas  été  fait  au  1er  trimestre,  il  est  pos- 
sible jusqu'à  18  SA  en  utilisant  les  marqueurs  sériques  du 
2e  trimestre.  Ce  dépistage  permet  de  dépister  plus  de  80  % 
des  cas  de  trisomie  21. 

Dépistage  génomique 

Le  dépistage/diagnostic  prénatal  non  invasif  (DPNI)  fondé 
sur  l'analyse  de  l'ADN  fœtal  circulant  dans  le  sang  mater- 
nel permet  depuis  peu  d'envisager  d'améliorer  considé- 
rablement le  dépistage  mis  en  place  en  offrant  ce  test  aux 
femmes  considérées  à plus  haut  risque  (>  1/250).  Le  DPNI 
doit  pouvoir  être  proposé  rapidement  à ces  patientes  dans 
les  suites  immédiates  du  dépistage  combiné  habituel,  car  il 
permettrait  de  diminuer  encore  de  manière  très  significative 
le  nombre  de  prélèvements  réalisés.  On  estime  que  90  à 95  % 
de  ces  prélèvements  pourraient  être  évités,  si  le  DPNI  est 
normal.  Si  en  revanche  le  DPNI  est  positif,  ce  résultat  doit 
dans  tout  les  cas  conduire  à un  prélèvement  invasif  pour 
analyse  du  caryotype  fœtal,  au  mieux  par  prélèvement  de 
villosités  choriales  et  confirmation  éventuelle  de  l'anomalie. 

Les  caractéristiques  actuelles  du  test  de  DPNI  le  rendent 
impropre  à être  utilisé  dans  la  population  générale.  En  effet, 
ce  DPNI  générerait  un  taux  de  faux  positifs  de  5 % environ,  ce 
qui  est  tout  à fait  acceptable  en  population  à haut  risque  mais 
qui  serait  très  délétère  en  population  générale.  Il  est  toutefois 
possible  que  dans  l'avenir,  une  modification  des  stratégies 
actuelle  de  dépistage  découle  de  cette  nouvelle  technique. 


1 www.cngof.asso.fr/D_TELE/  120924_DEPLIANT_TRISOMIE_2 1 .pdf 


Explorations  instrumentales 

Nous  limiterons  cette  étude  aux  explorations  les  plus  cou- 
rantes : biopsie  du  trophoblaste,  amniocentèse,  ponction 
de  sang  fœtal,  amnioscopie,  enregistrement  du  rythme  car- 
diaque fœtal  en  dehors  du  travail. 

Prélèvement  de  villosités  choriales  (PVC) 

Il  s'agit  d'une  biopsie  du  trophoblaste  réalisée  au  1er  tri- 
mestre de  la  grossesse  au  niveau  du  chorion  frondosum  qui 
deviendra  le  placenta  (figure  3.17). 

Conditions  préalables 

Le  PVC  implique  les  conditions  préalables  suivantes  : 

■ un  prélèvement  à 12-13  SA  ou  plus  tardivement  jusqu'au 
3e  trimestre,  mais  pas  avant  12  SA  car  le  taux  de  compli- 
cations est  trop  élevé  avant  cette  date; 

■ un  examen  échographique  dont  le  but  est  de  : 

• contrôler  la  vitalité  de  la  grossesse,  ainsi  que  son 
terme, 

» vérifier  son  caractère  uni-ovulaire  (la  grossesse  gémel- 
laire n'est  cependant  pas  une  contre-indication  abso- 
lue au  PVC  mais  nécessite  de  prélever  les  deux  placen- 
tas en  cas  de  grossesse  bichoriale), 

» étudier  la  localisation  du  trophoblaste  et  son  accessibi- 
lité pour  le  prélèvement  ; 

■ un  prélèvement  bactériologique  pour  éliminer  une  infec- 
tion génitale  basse  (uniquement  lorsque  les  prélèvements 
sont  réalisés  par  voie  transcervicale). 

Technique 

Le  prélèvement  est  guidé  par  l'échographie  et  implique  une 
équipe  échographiste-obstétricien  entraînée. 

Voie  d'abord 

Elle  peut  être  transabdominale  ou  transcervicale.  La  majo- 
rité des  auteurs  préfèrent  la  voie  abdominale  en  raison  du 
moindre  risque  d'infection,  de  saignement,  de  fissuration 
des  membranes  et  de  fausses  couches  [27,  28]. 

Le  prélèvement  transabdominal  (figure  3.17a)  se  fait  sous 
contrôle  échographique  après  réalisation  d'une  anesthésie 
locale  à la  Xyloca'ine®,  à l'aide  d'une  pince  ou  par  aspiration  à 
l'aiguille  de  18  g montée  sur  une  seringue  à butée  pour  réaliser 
une  aspiration  permanente.  Deux  ou  trois  aller-retour  sont  le 
plus  souvent  suffisants  pour  avoir  un  prélèvement  correct. 

Le  trophoblaste  est  ensuite  séparé  des  petits  caillots  de 
sang  par  l'opérateur  et  placé  dans  un  milieu  de  culture.  Une 
quantité  minimum  de  trophoblaste  est  nécessaire  : entre  5 
et  15  mg,  mais  parfois  50  à 100  mg  selon  l'étude  envisagée. 

Un  contrôle  échographique  vérifie  l'absence  d'hématome 
au  niveau  de  la  zone  biopsiée  ainsi  que  la  vitalité  embryon- 
naire. La  prévention  de  l'immunisation  Rhésus  est  systéma- 
tique chez  toutes  les  femmes  Rhésus  négatif  (200  qg  anti-D 
IM  ou  IV).  La  posologie  sera  guidée  par  un  test  de  Kleihauer. 

Le  prélèvement  transcervical  (figure  3.17b)  est  réalisé  en  uti- 
lisant une  pince  de  25  cm  de  long  et  de  2 mm  de  diamètre  à 
bords  ronds.  Le  prélèvement  est  fait  dans  la  partie  la  plus  épaisse 
du  trophoblaste  à distance  de  l'insertion  du  cordon.  Cette  tech- 
nique est  réservée  aux  contre-indications  de  la  voie  abdominale. 
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Figure  3.17  Prélèvement  de  villosités  choriales. 

a.  Par  voie  abdominale,  b.  Par  voie  transcervicale, 
c.  À 10  semaines,  par  voie  vaginale  (d'après  Henrion). 
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Contre-indications 

Pour  la  voie  abdominale  : 

■ les  contre-indications  absolues  des  biopsies  de  tropho- 
blaste sont  : les  myomes  inévitables  lors  de  la  ponction  ; 
les  interpositions  intestinales  ; la  topographie  du  placenta 
rendant  le  prélèvement  impossible  ; l'existence  de  métror- 
ragies, d'un  décollement  placentaire  ; 

■ les  contre-indications  relatives  sont  : les  grossesses  mul- 
tiples ; les  coagulopathies  maternelles. 

Pour  la  voie  vaginale  : 

■ les  contre-indications  absolues  sont  : les  infections  cervi- 
covaginales ; les  sténoses  cervicales  ; les  métrorragies  ; le 
vaginisme  ; 

• les  contre-indications  relatives  sont  : les  myomes  ; les 
grossesses  de  plus  de  13  SA;  les  grossesses  multiples  ; les 
coagulopathies  maternelles  [14]. 

Indications 

Depuis  le  développement  de  l'amniocentèse  précoce,  les 
prélèvements  de  villosités  choriales  sont  réservés  aux  indi- 
cations suivantes  : 

■ étude  chromosomique  sur  signes  d'appel  échographiques 
au  1er  trimestre  avec  suspicion  d'anomalie  chromo- 
somique; 

■ étude  de  l'ADN  : maladie  liée  à l'X  (myopathie  de 
Duchenne),  hémophilies  A et  B,  hémoglobinopathies 
(drépanocytose,  p-thalassémie),  mucoviscidose. 

La  biologie  moléculaire  et  les  études  enzymatiques  ne 
peuvent  être  faites  que  si  un  cas  index  familial  est  connu. 

La  biopsie  de  trophoblaste  n'est  plus  utilisée  par  la  majo- 
rité des  équipes  pour  l'étude  du  caryotype  pour  un  âge 
maternel  supérieur  à 38  ans. 

La  placentocentèse  tardive  au  2e  ou  3e  trimestre  est  indi- 
quée pour  l'étude  du  caryotype  en  cas  de  retard  de  crois- 
sance sévère  ou  de  malformations. 

Complications 

Elles  sont  dominées  par  le  risque  d'avortement. 

Le  taux  d 'avortements  varie  en  fonction  de  la  voie  choi- 
sie, de  l'expérience  de  l'opérateur  [36],  du  nombre  de  pré- 
lèvements nécessaires.  Il  doit  aussi  tenir  compte  du  taux 
de  fausses  couches  observées  spontanément  entre  7 à 
10  semaines  (2  à 5 % des  grossesses  viables)  et  qui  augmente 
avec  l'âge  de  la  femme  (1,9  % à 35  ans  et  10,9  % à 40  ans). 
Une  étude  canadienne  rapporte  un  taux  de  pertes  fœtales 
totales  de  7,6  % après  PVC  contre  7 % après  amniocentèse 
[32] . D'autres  études  américaines  et  européennes  rapportent 
un  excès  d'avortements  de  0,8  à 4,6  % par  rapport  à l'amnio- 
centèse [27].  Ce  taux  était  de  2 % en  2007  [28]. 

L 'infection  ovulaire  est  possible  après  prélèvement  par 
voie  cervicale.  Des  prélèvements  bactériologiques  peuvent 
être  effectués  avant  le  prélèvement  et  des  antiseptiques 
locaux  sont  efficaces  pour  diminuer  le  risque  d'infection  et 
d'avortement.  Le  risque  de  chorio-amniotite  est  possible, 
même  après  prélèvement  par  voie  abdominale. 

Des  saignements  surviennent  dans  10  à 15  % des  cas  avec 
parfois  apparition  d'un  hématome  sous-chorial. 

Le  risque  d'anomalies  fœtales  des  membres  a été  décrit  en 
cas  de  prélèvements  très  précoces  avant  9 SA.  Ces  malfor- 


mations (1  % environ)  seraient  dues  à la  libération  de  pro- 
duits vasoactifs  entraînant  une  vasoconstriction  périphé- 
rique avec  hypoxie  et  nécrose  secondaire.  Ce  risque  n'existe 
plus  si  le  prélèvement  est  effectué  après  12  SA  [6, 13]. 

Avantages 

Ils  peuvent  se  résumer  par  leur  : 

■ simplicité  : il  s'agit  d'une  technique  rapide,  réalisée  en 
ambulatoire,  ne  nécessitant  aucune  hospitalisation,  prati- 
quement indolore,  ne  requérant  qu'une  anesthésie  locale  ; 
• précocité  : le  prélèvement  est  réalisé  à 12  SA. 

Du  fait  de  ses  risques,  le  prélèvement  de  villosités  cho- 
riales précoce  ne  se  substitue  pas,  pour  l'étude  du  caryotype, 
à l'amniocentèse  précoce.  Il  sera  effectué  en  cas  de  maladies 
génétiques  nécessitant  une  étude  en  biologie  moléculaire  ou 
enzymatique. 

Amniocentèse 

C'est  la  ponction  transabdominale  du  sac  amniotique.  Elle 
permet  de  prélever  du  liquide  amniotique  afin  d'en  étudier 
les  composantes. 

Amniocentèse  classique 

Elle  est  réalisée  habituellement  à 16-17  SA.  L'amniocentèse 
précoce  se  pratique  entre  12  et  14  SA  (figure  3.18). 

Technique 

Le  prélèvement  se  fait  dans  des  conditions  d'asepsie  chirur- 
gicale, sans  anesthésie  locale,  avec  une  aiguille  de  20  G et 
un  échoguidage  en  évitant  le  placenta.  L'échographie  per- 
met d'apprécier  le  terme,  la  vitalité,  l'absence  de  malforma- 
tions, la  localisation  du  placenta  et  le  site  de  la  ponction.  Le 
volume  de  liquide  prélevé  dépend  de  l'âge  de  la  grossesse  et 
avoisine  1 mL  par  semaine  d'aménorrhée. 

Risques 

Risques  maternels 

Les  complications  infectieuses  comme  le  choc  septique  sont 
extrêmement  rares.  Le  risque  d'infection  du  liquide  amnio- 
tique est  de  0,1  %. 


Figure  3.18  Amniocentèse  précoce  transabdominale. 


Chapitre  3.  Explorations  en  obstétrique 


83 


Le  risque  d'allo-immunisation  est  de  l'ordre  de  3,4  à 21  %, 
ce  qui  justifie  l'administration  prophylactique  d'immuno- 
globulines anti-D  à la  dose  de  300  pg  à toutes  les  patientes 
Rhésus  négatif.  La  fuite  de  liquide  amniotique  se  voit  dans 
1,7  % des  cas  et  nécessite  un  repos  strict  au  ht  jusqu'à  l'arrêt 
de  l'écoulement. 

Risques  foetaux 

Le  risque  estimé  de  fausses  couches  est  supérieur  de  0,2  à 2,1  % 
à celui  d'un  groupe  contrôle,  soit  en  moyenne  1 % [4,  27].  Il 
dépend  du  diamètre  de  l'aiguille,  du  nombre  de  ponctions, 
de  la  topographie  du  placenta,  de  l'expérience  de  l'opérateur. 
Les  lésions  fœtales  sont  exceptionnelles  avec  l'échoguidage. 

Amniocentèse  précoce 

Elle  s'effectue  entre  12  et  14  SA. 

La  technique  échoguidée  est  la  même  que  celle  de  l'am- 
niocentèse classique. 

Les  avantages  de  la  technique  précoce  sont  : la  précocité 
des  résultats  facilitant  les  interruptions  de  grossesse  éven- 
tuelles qui  seront  plus  avancées,  et  un  risque  de  complica- 
tions moindre  que  dans  les  biopsies  trophoblastiques  [18]. 

Outre  les  mêmes  complications  que  l'amniocentèse  clas- 
sique, dans  l'amniocentèse  précoce  les  difficultés  sont  liées 
au  fait  que  le  placenta  est  plus  étendu  et  qu'il  y a souvent 
un  défaut  d'accolement  entre  l'amnios  et  le  chorion.  Pour 
ces  deux  raisons,  on  observe  2 % d'échec  de  prélèvements, 
0,3  à 0,8  % d'échec  de  culture,  et  un  taux  de  pertes  fœtales 
de  l'ordre  de  1,6  % avant  28  semaines  [29].  Par  ailleurs, 
deux  études  randomisées  récentes  ont  fait  état  d'un  risque 
accru  (1,2  à 1,3  %)  de  malposition  des  membres  inférieurs 
(pied  bot)  lors  d'amniocentèses  précoces  [9,  32].  Le  risque 
de  contamination  maternelle  du  prélèvement  est  possible.  Il 
y a donc  plus  de  risque  à faire  une  amniocentèse  précoce 
comme  le  montre  le  tableau  3.8. 

Amniocentèse  tardive  [îo,  19]  (figure  3.19) 

Elle  s'effectue  après  26  SA.  Des  difficultés  techniques 
peuvent  résulter  : 

■ d'un  oligoamnios.  On  peut  alors  remplir  la  cavité  utérine 
avec  du  sérum  physiologique  ; 

■ de  lésions  fœtales  importantes  : hygroma,  encéphalocèle, 
myéloméningocèle,  omphalocèle. 


Figure  3.19  Amniocentèse  tardive.  1.  Dans  le  sillon  du  cou. 
2.  Sus-pubienne. 

Indications  de  l'amniocentèse 

L'amniocentèse  classique  ou  précoce  peut  être  réalisée  pour  : 

■ la  détermination  du  caryotype  fœtal  ; 

■ les  études  en  biologie  moléculaire  à la  recherche  de  : 

• toxoplasmose  congénitale, 

■ mucoviscidose,  myopathies, 

• maladies  de  l'hémoglobine,  hémophilie,  etc., 

■ détermination  du  facteur  D (allo-immunisation  Rh)  ; 

■ les  dosages  enzymatiques  en  cas  de  déficits  enzymatiques 
congénitaux; 

■ les  dosages  biochimiques  de  l'alpha-fœtoprotéine,  de  l'acé- 
tylcholinestérase en  cas  de  recherche  de  malformations 
du  tube  neural  et  le  dosage  de  la  17-OH-progestérone  en 
cas  de  suspicion  d'hyperplasie  congénitale  des  surrénales. 
L'amniocentèse  tardive  s'effectue  pour  les  mêmes  indica- 
tions auxquelles  s'ajoutent  le  dosage  de  la  bilirubine  amnio- 
tique en  cas  d'allo-immunisation,  la  recherche  d'infection, 
l'évaluation  de  la  maturité  pulmonaire  par  l'étude  du  dosage 
lécithine  sphingomyéline,  voire  l'évacuation  d'un  hydramnios. 


Tableau  3.8  Comparaison  des  complications  des  amniocentèses  classique  et  précoce  réalisées 
par  la  même  équipe*. 


Amniocentèse  précoce  (12-14  SA) 
N=314 

Amniocentèse  classique  (16-19  SA) 
N=628 

Signification 

Perte  de  liquide 

9 (2,9  %) 

1 (0,2  %) 

p < 0,003 

Saignement  vaginal 

6 (1,9  %) 

1 (0,2  %) 

p < 0,006 

Avortement  dans  les  30  jours 

7 (2,2  %) 

1 (0,2  %) 

p < 0,001 

Accouchement  prématuré 

33  (10,5  %) 

52  (8,3  %) 

NS 

Retard  de  croissance 

9 (2,9  %) 

29  (4,6  %) 

NS 

Mort  fœtale  dans  les  30  jours 
après  le  prélèvement 

4 (1,3  %) 

5 (0,8  %) 

NS 

Mort  néonatale 

1 (0,3  %) 

1 (0,2  %) 

NS 

* D'après  Brumfield  CG  étal.,  1996  [4]. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Prélèvement  de  sang  fœtal 

Décrite  par  Daffos  au  début  des  années  1980,  la  ponction  de 
sang  fœtal  a vu  ses  indications  baisser  depuis  les  années  1990. 

Impératifs 

Le  matériel  d'échographie  doit  être  performant  et  adapté  aux 
modalités  techniques  de  la  ponction. 

L’équipe  échographiste- obstétricien  doit  être  bien  entraî- 
née en  raison  de  la  précision  du  geste. 

Le  prélèvement  doit  pouvoir  être  étudié  par  les  différents 
laboratoires  concernés  (cytogénétique,  biologie  moléculaire, 
hématologie,  parasitologie,  virologie...).  Les  laboratoires 
doivent  être  agréés  par  la  Commission  nationale  de  méde- 
cine de  la  reproduction  et  du  diagnostic  anténatal. 

Techniques  (figure  3.20) 

Le  prélèvement  est  réalisé  en  ambulatoire  sans  hospitalisa- 
tion, sous  anesthésie  locale  avec  guidage  échographique. 

La  ponction  de  sang  fœtal  (PSF)  peut  être  réalisée  à partir 
de  18  SA  et  surtout  20  SA,  jusqua  la  fin  de  la  grossesse. 

Le  prélèvement  est  réalisé  à l'aide  d'une  aiguille  suffisam- 
ment longue  (15  cm)  et  fine  (22  G),  remplie  de  citrate  de 
sodium  à 3,8  % et  introduite  dans  le  plan  de  l'image  écho- 
graphique au  niveau  du  cordon  ; le  cordon  est  ponctionné 
le  plus  souvent  à son  insertion  placentaire,  mais  dans  les  cas 
défavorables  au  niveau  d'une  portion  libre  ou  à son  extré- 
mité fœtale.  En  cas  de  placenta  antérieur,  la  ponction  se  fait 
par  voie  transplacentaire  sans  pénétrer  dans  la  cavité  amnio- 
tique. Dans  tous  les  autres  cas,  la  ponction  est  transamnio- 
tique. 

Une  quantité  moyenne  de  3 mL  de  sang  fœtal  pur  est 
doucement  aspirée  ; la  qualité  est  contrôlée  principalement 
par  l'agglutination  anti-1  et  anti-i,  le  test  de  Kleihauer,  et  une 
hématologie  complète. 

L'aiguille  est  retirée.  Un  saignement  à partir  du  point 
de  ponction  peut  survenir  et  cesse  rapidement.  Le  rythme 
cardiaque  fœtal  est  surveillé  pendant  quelques  minutes 
et  un  contrôle  échographique  est  réalisé  1 heure  après  le 


prélèvement,  pour  contrôler  la  vitalité  fœtale  et  l'absence 
d'hématome  au  niveau  du  point  de  ponction. 

La  prévention  de  l'immunisation  Rhésus  est  systématique 
chez  toutes  les  femmes  Rhésus  négatif. 

Indications 

Études  chromosomiques 

Le  caryotype  fœtal  sur  lymphocytes  comporte  le  gros  avan- 
tage de  sa  rapidité  puisque  le  résultat  peut  en  être  connu 
dans  un  délai  de  2 à 3 jours  (alors  que  les  cellules  amnio- 
tiques obtenues  par  amniocentèse  ne  permettent  l'obten- 
tion du  résultat  du  caryotype  qu'au  bout  de  2 à 3 semaines 
minimum).  Les  2e  (au-delà  de  20  SA  surtout)  et  3e  trimestres 
constituent  ainsi  des  périodes  qui  feront  préférer  le  PSF  à 
l'amniocentèse  en  raison  de  la  rapidité  du  résultat. 

Ces  principales  indications  sont  : 

■ les  malformations  fœtales  découvertes  à l'échogra- 
phie, essentiellement  celles  s'associant  à des  anomalies 
chromosomiques  (certaines  malformations  digestives, 
rénales  ou  cardiaques)  ; 

■ les  retards  de  croissance  intra-utérins  inexpliqués.  La 
ponction  de  sang  fœtal  permet  d'évaluer  la  biologie  du 
fœtus  avec,  en  particulier,  la  thrombopénie  et  les  gaz  du 
sang; 

■ les  échecs  de  culture  ou  mosaïques  chromosomiques 
après  amniocentèse  précoce. 

Maladies  infectieuses 

Elles  sont  maintenant  une  indication  exceptionnelle  de 
PSF  car  l'amniocentèse  avec  étude  du  liquide  amniotique 
en  PCR  permet  la  recherche  du  toxoplasme,  du  CMV,  du 
virus  de  la  varicelle.  Exceptionnellement,  la  PSF  pourra  être 
discutée  en  cas  de  rubéole  entre  12  et  16  SA  mais  il  s'agit 
d'une  indication  discutable  (voir  chapitre  4,  p.  105).  Dans 
certains  cas  rares,  la  PSF  peut  aider  au  pronostic  (par  la 
recherche  d'une  anémie,  d'une  thrombopénie,  d'une  atteinte 
hépatique,  d'une  atteinte  infectieuse  du  fœtus,  par  exemple 
lorsqu'il  n'existe  aucun  signe  échographique). 


Figure  3.20  Prélèvement  de  sang  foetal,  a.  À l'aiguille  sous  guidage  échographique  (d'après  F.  Daffos  et  F.  Forestier),  b.  Par  ponction 
de  la  veine  ombilicale. 


Chapitre  3.  Explorations  en  obstétrique 
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Hémopathies 

La  PSF  peut  servir  au  diagnostic  de  : 

■ drépanocytose  et  [3-thalassémies  (étude  de  l'ADN)  ; 

• hémophilies  A et  B (dosage  biologique  du  facteur  VIII 
ou  du  facteur  IX),  ce  diagnostic  sur  sang  fœtal  ayant  ten- 
dance à être  remplacé  par  l'examen  de  l'ADN  sur  PVC. 

Autres  indications 

Les  indications  rares  concernent  les  maladies  métaboliques 
et  les  déficits  immunitaires  congénitaux. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  essentiellement  repré- 
sentées actuellement  par  les  transfusions  in  utero  dans  les 
formes  sévères  d'incompatibilité  Rhésus  (voir  chapitre  10, 
p.  269)  ou  certaines  thrombopénies  fœtales  immunologiques. 

Difficultés 

La  PSF  nécessite,  encore  plus  que  l'amniocentèse,  un  opéra- 
teur entraîné.  Les  difficultés  sont  représentées  par  : 

■ la  petite  taille  du  cordon  dans  les  grossesses  jeunes  ; 

■ l'accessibilité  difficile  de  l'insertion  funiculaire  dans  cer- 
tains cas  de  placenta  postérieur  ou,  en  fin  de  grossesse,  au 
volume  important  du  fœtus  alors  que  le  volume  du  liquide 
amniotique  est  diminué.  L'oligoamnios  constitue  égale- 
ment une  difficulté  qui  peut  être  contournée  par  le  rem- 
plissage de  la  cavité  amniotique  lors  de  l'amniocentèse  ; 

■ l'obésité  (réduisant  la  qualité  de  l'image  échographique) 
et  la  pusillanimité  de  certaines  patientes. 

Complications 

Les  complications  fœtales  sont  graves  et  non  exception- 
nelles [21]. 

La  souffrance  fœtale  a une  symptomatologie  marquée 
par  une  bradycardie  transitoire  (3  à 50  % des  études),  une 
bradycardie  permanente  (1  %),  ou  d'autres  anomalies  du 
rythme  cardiaque  obligeant  une  césarienne  en  urgence.  Des 
modifications  du  Doppler  ombilical  et  cérébral  peuvent 
aussi  être  observées.  Cette  souffrance  peut  être  due  à une 
hémorragie  fœtomaternelle,  un  hématome  rétroplacentaire, 
une  hémorragie  de  la  plaque  choriale,  une  hémorragie  au 
point  de  ponction,  un  hématome  du  cordon. 

Le  taux  global  de  pertes  fœtales  est  de  5 % (3,84  à 5,87  %) 
[15].  Cette  mortalité  est  liée  à l'état  fœtal,  au  temps  de  réali- 
sation qui  dépend  de  l'expérience  de  l'opérateur.  La  morta- 
lité directement  liée  au  prélèvement  est  voisine  de  1 %. 

Les  complications  maternelles  sont  possibles,  qu'il  s'agisse 
d'hématome  rétroplacentaire  ou  d'infection  : chorio-amnio- 
tite ou  septicémies.  Enfin,  des  troubles  psychologiques  en 
cas  de  décès  périnatal  sont  fréquents,  surtout  si  les  résul- 
tats des  examens  reviennent  normaux  alors  que  le  fœtus  est 
mort  d'un  accident  de  ponction. 

Les  facteurs  de  risque  des  complications  doivent  être  éva- 
lués avant  la  ponction.  On  doit  en  informer  le  couple.  Il 
s'agit  : 

■ de  la  fragilité  du  fœtus  due  à la  pathologie  qui  nécessite  le 
prélèvement  ; 

■ des  facteurs  de  risque  ovulaires  (grossesses  multiples, 
hydramnios)  ; 

■ des  conditions  techniques  du  geste  et  de  l'expérience  de 
l'opérateur. 


La  PSF,  on  le  voit,  n'est  pas  sans  danger,  les  indications 
doivent  être  bien  posées,  elle  doit  être  réalisée  par  un  opé- 
rateur entraîné,  chez  une  femme  préparée  à une  éventuelle 
césarienne  en  urgence.  Le  service  de  pédiatrie  doit  être  pré- 
venu pour  prendre  en  charge  l'enfant  si  nécessaire. 

Amnioscopie 

C'est  l'examen  du  liquide  amniotique  par  transillumina- 
tion des  membranes  au  pôle  inférieur  de  l'œuf.  C'est  une 
méthode  simple  de  diagnostic  de  l'état  fœtal  en  fin  de  gros- 
sesse. Une  modification  de  la  couleur  du  liquide  peut  tra- 
duire une  souffrance  fœtale  actuelle  ou  passée. 

Technique 

Le  matériel  comprend  un  tube  d'amnioscope  de  12-16  ou 
20  mm  de  diamètre  (figure  3.21)  avec  un  mandrin  d'intro- 
duction, une  source  lumineuse  et  une  pince  porte-coton. 

La  femme  est  en  position  gynécologique,  après  désinfec- 
tion de  la  vulve.  On  fait  un  toucher  vaginal  pour  préciser  la 
présentation,  repérer  l'orifice  du  col  et  pour  éliminer  un  pla- 
centa praevia.  Le  toucher  vaginal  permet  le  choix  du  diamètre 
du  tube,  qui  dépend  du  degré  de  dilatation  du  col.  On  choisira 
l'amnioscope  de  plus  grand  diamètre  possible.  L'introduction 
du  tube  se  fait  alors  en  le  guidant  avec  les  doigts  de  la  main 
droite  qui  sont  dans  le  vagin  (figure  3.22a).  On  l'enfonce  d'en- 
viron 2 cm  dans  le  col.  On  vérifie  sa  bonne  introduction,  puis 
on  enlève  le  mandrin,  on  met  en  place  le  dispositif  d'éclai- 
rage et  on  regarde.  Si  les  membranes  ne  sont  pas  visibles,  il 
faut  abaisser  l'amnioscope  vers  le  bas  (figures  3.22b  et  3.23a). 
L'introduction  peut  également  se  faire  après  avoir  mis  en 
place  un  spéculum,  ce  qui  permet  de  centrer  le  col  et  de  net- 
toyer l'orifice  avec  une  pince  porte-coton. 

À l'examen,  on  appréciera  l'abondance  du  liquide,  la  pré- 
sence de  vernix  caseosa  visible  sous  forme  de  flocons  blan- 
châtres qui  se  déplacent  dans  le  liquide,  enfin  la  couleur  du 
liquide  : normalement,  il  est  gris  bleuté  (figure  3.23b).  Il  peut 
être  jaune  en  cas  d'iso-immunisation;  verdâtre  signant  la 
présence  de  méconium  (figure  3.23c)  ; rouge  viande  en  cas 
de  mort  in  utero.  Pour  bien  apprécier  cette  coloration,  il  faut 
une  surface  de  réflexion,  c'est  la  tête  fœtale  qui  sert  de  repère. 

On  peut  éventuellement  faire  appliquer  la  tête  par  un 
aide,  de  façon  à bien  voir  le  cuir  chevelu,  car  ce  n'est  que  si 
l'on  voit  bien  le  fond  que  l'on  peut  apprécier  la  couleur  du 
liquide. 


Figure  3.21  Amnioscopes  avec  leur  mandrin.  Longueur  : 200  mm; 
calibre  à l'extrémité  B de  haut  en  bas  : 12,  16  et  20  mm. 
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Figure  3.22  Amnisocope.  a.  Introduction  à la  main.  b.  Inclinaison  vers  le  bas. 


Figure  3.23  Liquide  amniotique,  a.  Clair,  normal,  b.  Normal,  flocons  de  vernix  bien 
visibles,  c.  «Purée  de  pois»  signant  une  souffrance  fœtale.  Source  : figures  a et  b, 
cliché  Santarelli,  CNRI ; figure  c,  cliché  Semm  - Kiel. 
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Indications 

On  pratique  une  amnioscopie  à partir  de  la  37e  semaine.  Un 
examen  plus  précoce  serait  rendu  difficile  par  un  col  rare- 
ment perméable;  avant  ces  dates,  il  y aurait  un  risque  d'ac- 
couchement prématuré. 

Les  indications  sont  ; 

■ le  dépassement  de  terme.  L'amnioscopie  sera  pratiquée 
après  la  fin  de  la  42e  semaine  tous  les  2 jours  jusqu'à 
l'accouchement;  si  le  liquide  est  clair,  abondant,  avec 
des  flocons  de  vernix,  le  terme  n'est  pas  dépassé.  Si, 
au  contraire,  il  est  de  faible  volume,  sans  flocons,  voire 
teinté,  il  faut  si  possible  déclencher  l'accouchement  ou 
césariser; 

■ le  diagnostic  de  fissuration  des  membranes.  Lorsque  les 
membranes  sont  fissurées,  elles  sont  flaccides,  gondolées, 
on  voit  le  liquide  monter  dans  l'amnioscope.  On  peut 
en  prélever  pour  le  faire  identifier  (recherche  de  cellules 
oranges,  diamino-oxydase). 

L'amnioscopie  n'est  plus  beaucoup  utilisée  étant  donné 
le  côté  subjectif  de  cet  examen  et  les  progrès  de  l'échogra- 
phie. 

Incidents 

L'amnioscopie  est  un  examen  très  simple  et  sans  danger  ; 
cependant  quelques  incidents  sont  possibles. 

Introduction  de  l'amnioscope  impossible 
chez  la  primipare 

C'est  fréquent  (20  % des  cas),  il  faut  se  garder  de  forcer,  et  il 
faut  faire  une  nouvelle  tentative  24  heures  plus  tard. 

Saignement 

Abondant,  il  doit  faire  penser  à un  placenta  praevia.  Il  faut 
interrompre  l'examen.  Rappelons  que  le  placenta  praevia  est 
une  contre-indication  formelle  à l'amnioscopie. 

Minime,  il  peut  être  hé  à une  cervicite.  On  peut  essuyer 
prudemment  le  pôle  inférieur  de  l'œuf  avec  un  porte- 
coton. 

Rupture  de  la  poche  des  eaux  (2,1  % des  cas) 

Cela  n'est  pas  grave  si  l'amnioscopie  a été  effectuée  après 
36  semaines.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  une  source 
d'infection  si  l'on  a respecté  les  règles  d'asepsie.  La  conduite 
à tenir  sera  alors  celle  de  toute  rupture  prématurée  des 
membranes  (RPM)  à terme. 

Déclenchement  du  travail 

Là  encore,  il  faut  insister  sur  la  nécessité  de  ne  pratiquer 
l'amnioscopie  qu' après  37  SA. 

Enregistrement  du  rythme 
cardiaque  fœtal 

Les  moyens  électroniques  modernes  permettent  l'enre- 
gistrement du  rythme  cardiaque  fœtal  et  l'appréciation 
objective  du  rythme  et  de  l'intensité  des  contractions.  Nous 
n'envisageons  ici  que  l'enregistrement  externe  en  dehors  du 


travail  à membranes  intactes  que  l'on  peut  pratiquer  isolé- 
ment ou  associé  à un  test  à l'ocytocine  pour  rechercher  une 
souffrance  fœtale  en  fin  de  grossesse. 

Principe 

L'enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  se  fait  grâce 
à un  appareil  à ultrasons  à effet  Doppler  dont  le  cap- 
teur sera  placé  au  lieu  d'élection  de  l'auscultation  fœtale. 
L'enregistrement  des  contractions  utérines  se  fait  par  un 
capteur  de  pression  (tocographe  externe)  placé  dans  la 
région  du  fond  utérin  (figures  3.24  et  3.25). 


Figure  3.25  Cardiotocographe. 
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Sans  entrer  dans  les  détails  de  l'électrocardiographie 
fœtale,  il  faut  connaître  quelques  signes  élémentaires. 

Rythme  de  base  en  dehors 
des  contractions  utérines  [34] 

Il  est  compris  entre  120  et  160  battements  par  minute. 

On  appelle  tachycardie  modérée  une  variation  prolon- 
gée plus  de  10  minutes  du  rythme  de  base  entre  160  et 
180  battements  par  minute.  Elle  est  dite  marquée  au-des- 
sus de  180.  C'est  un  signal  d'alarme,  observé  au  cours  des 
hyperthermies  maternelles,  des  infections  amniotiques, 
des  anémies  maternelles  et  avec  certains  traitements 
P-mimétiques. 

On  appelle  bradycardie  modérée  une  variation  prolon- 
gée de  plus  de  10  minutes  du  rythme  cardiaque  de  base 
compris  entre  100  et  120  battements  par  minute.  Elle  est 
dite  marquée  au-dessous  de  100  battements  par  minute. 
C'est  un  signe  d'alarme  témoignant  d'une  hypoxie  fœtale 
(fig.  3.26a). 

Le  rythme  sinusoïdal  est  un  tracé  monotone  dans  la  suc- 
cession des  variations  d'amplitude  (fig.  3.26b).  Un  tel  rythme 
peut  alterner  avec  un  rythme  plat  (fig.  3.26c).  Il  s'observe  en 
cas  de  souffrance  fœtale  grave. 


Tracé  de  la  contraction  utérine  (fig.  3.27) 

Il  permet  l'étude  du  tonus  de  base  (5  mmHg  en  dehors  du 
travail)  et  de  la  contraction  utérine  ; ce  tracé  a une  forme  en 
cloche  et  montre  une  amplitude  variable  de  plus  ou  moins 
10  mmHg  en  début  de  travail  ; la  contraction  dure  environ  3 
minutes,  les  contractions  se  succèdent  régulièrement  toutes 
les  20  minutes  en  début  de  travail,  ensuite  toutes  les  5 ou 
3 minutes.  L'hypertonie  se  définit  comme  une  augmenta- 
tion du  tonus  de  base  égale  ou  supérieure  à 15  mmHg  du 
fait  d'une  distension  de  l'utérus  (hydramnios)  ou  d'une 
contraction. 

L'hypotonie  se  définit  comme  une  baisse  du  tonus  de 
base  inférieure  à 5 mmHg.  Elle  se  voit  chez  la  grande  mul- 
tipare. 

L'hypercinésie  est  une  augmentation  de  l'intensité  des 
contractions  (>  70  mmHg),  la  tachycinésie  une  augmenta- 
tion de  la  fréquence  des  contractions. 

La  lecture  d'un  tracé  repose  sur  l'analyse  de  quatre  élé- 
ments : 

• la  contraction  utérine  ; 

■ le  niveau  de  fréquence  du  rythme  cardiaque  fœtal  ou 
RCF  de  base  ; 

■ les  variations  du  RCF  de  base  ; 

■ les  variations  du  RCF  en  relation  avec  les  contractions 
utérines. 


Test  à l'ocytocine  ou  test  au  Syntocinon® 

C'est  une  épreuve  dynamique  qui  a pour  but  d'explorer 
la  tolérance  fœtale  aux  contractions  utérines  induites. 
C'est  un  moyen  d'appréciation  des  réserves  potentielles  du 
fœtus. 
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Figure  3.26  Rythme  cardiaque  foetal,  a.  Ralentissement  tardif  type 
Dip  II.  b.  Rythme  sinusoïdal  pre-mortem.  c.  Rythme  plat. 


Le  principe  consiste  donc  à déclencher,  grâce  à une  perfu- 
sion d'ocytocine,  des  contractions  utérines  semblables  à celles 
du  travail  débutant  (30  mmHg),  celles-ci  entraînent  l'occlu- 
sion des  vaisseaux  utéroplacentaires,  ce  qui  provoque  une 
diminution  du  débit  de  la  chambre  intervilleuse,  et  une  baisse 
de  la  P02  chez  le  fœtus.  Si  le  fœtus  est  normal,  ses  réserves 
sont  suffisantes  pour  compenser  cette  baisse.  Dans  les  gros- 
sesses pathologiques,  la  mauvaise  qualité  des  échanges  fœto- 
placentaires est  aggravée  ; au  cours  des  contractions  induites, 
la  baisse  de  PO,  est  difficilement  compensée  par  le  fœtus. 
L'hypoxie  fœtale  se  traduit  par  des  modifications  du  rythme 
cardiaque  fœtal. 
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RFC  : rythme  cardiaque  fœtal 
RCM  : rythme  cardiaque  maternel 


CU  : contraction  utérine 


Figure  3.27  Monitoring  tracé  normal. 


Technique 

Le  test  se  pratique  au  dernier  trimestre  de  la  grossesse, 
à la  période  de  viabilité  fœtale,  le  plus  souvent  après  la 
36e  semaine.  L'appareil  d'enregistrement  du  RCF  et  des 
contractions  ayant  été  installé,  on  met  en  place  une  perfu- 
sion de  250  mL  de  sérum  glucosé  à 5 % contenant  2,5  UI 
d'ocytocine.  La  femme  étant  en  décubitus  latéral  gauche,  on 
commence  par  faire  un  enregistrement  pendant  20  minutes, 
puis  la  perfusion  est  mise  en  route.  On  commence  par  6 
gouttes/minute,  puis  on  augmente  progressivement  à 8, 
10,  12,  14,  16  gouttes.  La  perfusion  est  interrompue  en  cas 
d'apparition  de  modifications  pathologiques  du  rythme  car- 
diaque fœtal  (décélérations  précoces,  surtout  tardives)  : le 
test  est  alors  dit  positif.  L'épreuve  est  dite  négative  si  le  RCF 
n'est  pas  modifié. 

L'interprétation  du  résultat  doit  être  faite  en  tenant 
compte  de  la  clinique,  des  autres  paramètres  de  surveillance 
(amnioscopie,  étude  des  flux),  car  il  y a environ  15  % de  faux 
positifs  et  7 % de  faux  négatifs  avec  ce  test. 

Indications 

Toute  grossesse  pathologique  pouvant  être  à l'origine  d'une 
souffrance  fœtale  chronique  doit  faire  l'objet  d'un  enregis- 
trement, qu'il  s'agisse  d'un  diabète,  de  syndromes  vasculo- 
rénaux,  d'hypotrophie  fœtale,  de  terme  dépassé. 

La  présence  de  contractions  utérines  spontanées,  asso- 
ciées à un  RCF  pathologique  au  cours  de  l'enregistre- 
ment simple,  contre-indique  l'épreuve  au  Syntocinon*,  de 


même  qu'un  utérus  hypertonique,  un  placenta  praevia, 
une  grossesse  de  moins  de  36  semaines,  un  utérus  cica- 
triciel. 

L'épreuve  dynamique  ne  sera  effectuée  qu'en  l'absence 
des  contre-indications  citées  ci-dessus  et  surtout  en  cas  de 
tracé  d'interprétation  douteuse  ou  conçu  comme  un  essai 
de  déclenchement  en  cas  de  terme  dépassé  ou  de  souffrance 
fœtale  chronique.  Si  le  tracé  est  normal,  la  perfusion  sera 
poursuivie  jusqu'à  déclenchement  du  travail.  En  cas  de  test 
positif  (tracé  pathologique),  on  décidera  alors  d'une  césa- 
rienne. 


Analyse  informatisée  du  rythme 
cardiaque  fœtal 

Une  interprétation  automatique  est  intégrée  dans  certains 
types  d'appareil  de  monitorage  (Oxford). 

Cet  appareil  a été  mis  au  point  à partir  de  l'enregis- 
trement de  48  000  grossesses  pathologiques.  Dès  la  12e 
minute  d'enregistrement  du  RCF,  un  algorithme  mesure 
les  intervalles  entre  deux  battements  cardiaques  en  tra- 
vaillant sur  des  échantillons  de  3,75  secondes.  Le  système 
mesure  la  moyenne  des  plus  petites  périodes  et  des  plus 
grandes  périodes  et  calcule  l'écart  de  ces  moyennes.  Cela 
définit  la  variation  à court  terme  (VCT).  Une  VCT  supé- 
rieure à 6 millisecondes  a une  bonne  valeur  prédictive 
(90  %)  pour  dire  que  le  fœtus  ne  souffre  pas  d'hypoxie 
[34], 
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Coût  des  examens  obstétricaux  en  2012  (tableau  3 .9) 

Tableau  3.9  Coût  des  examens  obstétricaux  en  2012 


Nature 

Cotation 

Prix  en  € 

Échographie  obstétricale 

Échographie  1er  trimestre 

JQQM010 

48,35 

Échographie  + étude  morphologique 

JQQM018 

81,92 

Échographie  3e  trimestre 

JQQM016 

63,99 

Flux  fœtoplacentaires 

JQQM003 

75,60 

Échographie  pelvienne 

ZCQM003 

56,70 

Radiologie 

Radio  pulmonaire  (face) 

Z CQK003  + YYYY03 

25,27  + 3,33 

Radiopelvimétrie  (scanner) 

Z CQK003  + ZZQP004 

25,27  + acte 

Prélèvements  sanguins 

Groupe  sanguin  + Rhésus 

B 40 

10,80 

Agglutinines  irrégulières 

B 50 

13,50 

TPHA 

B 20 

05,40 

Toxoplasmose  : examen  initial 

B 60 

16,20 

Toxoplasmose  : examen  suivi 

B 40 

10,80 

Rubéole 

B 40 

10,80 

VIH 

B 70 

18,90 

HBs 

B 70 

18,90 

Numération  plaquettes 

B 40 

10,80 

p-HCG  quantitatif 

B 70 

18,35 

p-HCG  qualitatif 

B 30 

7,87 

ECBU 

B70 

18,35 

Collaboration  entre 
le  généraliste  et  le  spécialiste 
au  cours  de  la  grossesse 

Une  parfaite  collaboration  entre  le  médecin  généraliste  et 
l'obstétricien  est  nécessaire  pour  un  parfait  suivi  de  la  gros- 
sesse, quelle  soit  à risque  ou  non  (planche  3.5). 


Planche  3.5  Quand  le  généraliste  doit-il  adresser 
une  femme  enceinte  à l'obstétricien? 


Sur  100  grossesses,  85  sont  parfaitement  normales  et  il  est 
démontré  [2,  3]  que  ces  grossesses  à faibles  risques  peuvent 
sans  danger  être  suivies  par  un  généraliste  ou  une  sage-femme. 
Mieux,  le  spécialiste  a besoin  de  l'aide  du  généraliste  pour  la 
surveillance  des  grossesses  à risque  à domicile.  C'est  aussi  le 
généraliste  qui  sera  le  premier  consulté  en  cas  d'urgence.  Il  doit 
donc  s'établir  une  collaboration  étroite  entre  le  généraliste  et  le 
spécialiste  en  utilisant  le  carnet  de  grossesse  comme  fiche  de 
liaison  ou  en  utilisant  le  dossier  commun  partagé  du  réseau  et 
les  protocoles  du  réseau. 

Le  problème  est  donc  plutôt  de  savoir  quand  et  comment 
organiser  cette  collaboration.  La  HAS  en  2007  a proposé  des 
recommandations. 


La  consultation  préconceptionnelle  permet  dès  avant  la 
grossesse  d'identifier  une  population  à risque  qui  doit  être  suivie 
par  un  gynécologue-obstétricien  ou  au  moins  nécessiter  son  avis 
ou  celui  d'un  autre  spécialiste  : endocrinologue,  cardiologue, 
neurologue...  (voir  chapitre  2,  p.  18). 

Quatre  modalités  de  surveillance  peuvent  alors  être  proposées  : 

■ suivi  A : grossesse  sans  situations  à risque  ou  risque  d'un 
faible  niveau,  le  suivi  régulier  peut  être  assuré  par  une  sage- 
femme  ou  un  médecin  (généraliste,  gynécologue  médical  ou 
gynécologue-obstétricien)  selon  le  choix  de  la  femme; 

■ avis  Al  : l'avis  d'un  gynécologue-obstétricien  et/ou  d'un  autre 
spécialiste  est  conseillé; 
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■ avis  A2  : l'avis  d'un  gynécologue-obstétricien  est  nécessaire. 
L'avis  complémentaire  d'un  autre  spécialiste  peut  également 
être  nécessaire; 

■ suivi  B : situations  à risque  détectées  permettant  de  statuer  sur 
un  niveau  de  risque  élevé,  le  suivi  régulier  doit  être  assuré  par 
un  gynécologue-obstétricien . 

La  première  consultation  avant  10  SA  doit  permettre  : 

■ de  dater  avec  précision  la  grossesse; 

■ l'identification  des  grossesses  gémellaires  et  de  leur 
chorionicité; 

■ l'évaluation  du  risque  d'anomalie  chromosomique; 

■ le  dépistage  de  certaines  malformations  (clarté  nucale)  et,  en 
cas  de  découverte  d'une  anomalie,  d'adresser  la  femme  à un 
centre  échographique  de  référence; 

■ de  prescrire  précocement  un  bilan  prénatal. 

Ce  contact  précoce  avec  l'équipe  obstétricale  était  déjà 
recommandé  par  la  circulaire  du  conseil  de  l'Ordre  des  médecins 
n°  94097  en  date  du  28  juillet  1994  dans  le  but  de  diminuer 
la  mortalité  maternelle  et  périnatale.  Il  est  indispensable  pour 
dépister  très  tôt  les  grossesses  à risque  et  effectuer  des  choix  de 
modalités  de  suivi  A,  Al , A2,  B (figure  a). 


Suivi  selon  les  situations  à risque 


De  la  1 re  à la  7e  consultation  de  grossesse  : 
identification  des  facteurs  de  risque 


Faible 


Évaluation  du 

niveau  de  risque 

( Suivi  A Y 


( Avis  Al  ou  A2 


Élevé 


>(  Suivi  B 


Figure  a.  Suivi  selon  les  situations  à risque  [ I]. 

Les  principaux  facteurs  de  risque  et  les  types  de  suivis  proposés 

par  la  HAS  sont  rapportés  dans  les  tableaux  1 et  2.  Il  s'agit  : 

■ des  femmes  à risque  d'enfant  malformé,  d'anomalie 
chromosomique  : âgées  de  plus  de  38  ans,  ayant  eu  un  enfant 
malformé  ou  porteur  d'une  anomalie  chromosomique,  ayant  un 
remaniement  chromosomique  ou  prenant  des  traitements  anti- 
épileptiques. Cela  est  connu,  mais  il  s'agit  aussi  de  femmes  ayant 
un  taux  d'HCG  ou  d'alpha-fœtoprotéine  élevé  entre  1 5 et  1 8 SA 
ou  encore  une  anomalie  à l'échographie  de  12  à 14  semaines 
comme  une  clarté  nucale  supérieure  au  95e  percentile.  La  prise  en 
charge  de  ces  couples  par  l'équipe  d'un  centre  de  médecine  fœtale 
est  indispensable,  permettant  de  les  informer  et  de  proposer  une 
amniocentèse.  Cette  prise  en  charge  précoce  devrait  permettre 
de  passer  d'un  taux  d'anomalies  chromosomiques  non  dépistées 
de  70  % actuellement  à un  taux  de  20  % ; 

■ des  femmes  à risque  de  diabète  gestationnel.  Ce  sont  les 
femmes  âgées  de  plus  de  35  ans  ayant  un  indice  de  masse 
corporelle  supérieur  ou  égal  à 25  kg/m2,  des  antécédents  de 
diabète  chez  les  apparentés  du  premier  degré,  un  antécédent 
personnel  de  diabète  gestationnel,  ou  d'enfant  macrosome  : 

■ le  dépistage  est  recommandé  lors  de  la  consultation 
préconceptionnelle  par  une  glycémie  à jeun.  Si  cela  n'a 


Tableau  1 Identification  des  situations  à risque*. 


Situations  à risque 

Suivi 

Structure 

Âge  (moins  de  18  ans 
et  au-delà  de  35  ans) 

A 

pour  les 
extrêmes 

Unité 

d'obstétrique 
si  facteur  isolé 

Poids  (IMC  < 17,5kg/m2  et  > 

40  kg/m2  pour  obésité  morbide) 

Al 

pour  les 
extrêmes 

À adapter 
pour  les 
extrêmes 

Facteurs  individuels  et  sociaux, 
vulnérabilité  émotionnelle 

(rupture,  deuil,  isolement) 

A 

Unité 

d'obstétrique 

Risque  professionnel 

(exposition  avérée  par 
des  produits  toxiques  ou 
tératogènes  par  exemple) 

A2 

À adapter 

Antécédents  familiaux  : 

- pathologies  génétiquement 
transmissibles  ou  entraînant 
une  incidence  accrue  dans  la 
descendance  (proches  au 

1er  degré) 

- pathologies  génétiques  : 
caryotypique,  génique 

A2 

À adapter  en 
fonction  de 
l'anomalie 

* D'après  HAS,  2007  [1], 


pas  été  fait,  le  dépistage  est  fait  par  une  hyperglycémie 
provoquée  avec  75  g de  glucose  et  mesure  de  la  glycémie  à 
0,  1 et  2 h réalisée  entre  24  et  28  SA.  On  considérera  comme 
pathologique  une  glycémie  à jeun  0,92  g/L  (5,1  mmol/L)  et/ 
ou  une  glycémie  à 1 h supérieure  ou  égale  à 1,80  g/L  (10,0 
mmol/L)  et/ou  une  glycémie  à 2 h supérieure  ou  égale  à 1 ,53 
g/L  (8,5  mmol/L)  [1]  (voir  chapitre  8,  p.  XXX), 

■ le  dépistage  et  la  prise  en  charge  précoce  du  diabète 
gestationnel  doivent  permettre  de  diminuer  le  risque  de 
macrosomes,  de  morts  in  utero  mais  aussi  d'hypertension 
maternelle  ou  d'infections; 

■ des  femmes  à risque  d'hypertension.  Ce  sont  souvent 
des  primipares,  obèses,  diabétiques  d'âge  inférieur  à 18  ans 
ou  supérieur  à 40  ans  ou  ayant  des  antécédents  familiaux  ou 
personnels  d'hypertension,  de  retard  de  croissance,  de  mort  in 
utero.  La  vélocimétrie-Doppler  des  artères  utérines  entre  22  et 
24  semaines  dans  une  population  de  femmes  à risque  a une 
bonne  valeur  prédictive  de  toxémie.  Si  l'index  de  résistance 
est  pathologique,  le  risque  de  toxémie  est  de  25  %.  Une 
supplémentation  en  calcium  (2  g/j)  dès  la  26e  semaine  diminue 
ce  risque.  L'aspirine  à faible  dose  (60  à 1 00  mg/j)  prescrite  après 
14e  semaine  et  jusqu'à  la  36e  semaine  permet  de  diminuer  de 
moitié  le  taux  d'hypertension  et  de  retard  de  croissance  (six 
études  contrôlées).  Ce  traitement  n'a  pas  d'effets  significatifs 
sur  la  mort  fœtale,  l'hématome  rétroplacentaire; 

■ des  grossesses  multiples  : elles  doivent  aussi  être 
diagnostiquées  tôt  par  l'échographie  car  on  sait  qu'elles 
sont  à haut  risque  d'accouchement  prématuré  (34  %)  mais 
aussi  de  toxémie  (RR  x 4)  de  RCIU  (RR  x 10),  d'anémie,  et 
de  placenta  praevia.  L'échographie  doit  essayer  de  préciser  s'il 
s'agit  d'une  grossesse  monozygote  car,  dans  ce  cas,  le  taux 
de  malformations  congénitales  est  double  et  le  risque  de 
syndrome  transfuseur/transfusé  de  près  de  25  %.  C'est  dire 


92 


Partie  I.  Grossesse  normale 


Planche  3.5  Suite 

Tableau  2 Facteurs  de  risque  chez  la  femme  enceinte. 


que  la  surveillance  de  ces  grossesses  à très  haut  risque  doit 
passer  par  une  équipe  entraînée; 

■ des  risques  d'accouchement  prématuré  qui  doivent 
aussi  être  recherchés  très  tôt.  Il  s'agit  des  antécédents 
d'accouchements  prématurés,  de  facteurs  socio-économiques 
(travail  pénible,  logement  éloigné  du  lieu  de  travail, 
tabagisme...)  ou  médicaux  (multiparité,  infections  génitales 
ou  urinaires,  utérus  malformé...).  Ces  facteurs  de  risque 
sont  pris  en  compte  dans  le  calcul  du  coefficient  de  risque 
d'accouchement  prématuré. 

On  le  voit,  l'obstétricien  n'est  pas  seulement  utile  en  fin  de 
grossesse  pour  évaluer  les  risques  de  l'accouchement,  mais  aussi 
en  début  de  grossesse  pour  dépister  les  grossesses  pathologiques. 
Le  foetus  n'est  plus  un  inconnu,  des  examens  spécialisés  doivent 


être  mis  en  oeuvre  en  début  de  grossesse  pour  dépister  une 
anomalie  grave  ou  prévenir  une  pathologie. 

Une  consultation  avec  l'obstétricien  en  cas  de  pathologie. 
Toute  patiente  même  sans  antécédents,  ni  facteurs  de  risque, 
mais  présentant  au  cours  de  la  grossesse  une  des  anomalies 
énumérées  au  tableau  3 doit  être  adressée  à l'obstétricien  pour 
un  bilan  précis  et  ceci  dès  l'apparition  de  l'anomalie.  Toute  fièvre, 
toute  hypertension,  toute  glycosurie  nécessite  au  moins  un  avis. 


Tableau  3 Principales  anomalies  au  cours 
de  la  surveillance  de  la  grossesse  actuelle. 


+ 

+ + 

Hémorragie  avant  20  sem. 

♦ 

Hémorragie  après  20  sem. 

♦ 

Anémie<10  g 

♦ 

Présentation  non  céphalique 

♦ 

Diabète  gestationnel 

♦ 

Hypertension  > 14/9 

♦ 

Macrosomie 

♦ 

Fièvre 

♦ 

♦ 

Suspicion  de  dystocie 

♦ 

À 30  semaines,  même  en  l'absence  de  facteurs  de  risque  ou  de 
pathologie,  la  patiente  doit  être  vue  par  l'équipe  obstétricale.  Le 
but  de  cette  visite  est  de  confirmer  la  normalité  et  de  prendre 
contact  avec  l'équipe  pour  la  préparation  à la  naissance. 

À 38  semaines,  une  consultation  obstétricale  et  anesthésique  est 
nécessaire  pour  prévoir  les  modalités  et  le  lieu  de  l'accouchement. 
La  consultation  avec  l'anesthésiste  est  indispensable,  même  si  la 
femme  n'envisage  pas  de  demander  une  anesthésie  péridurale. 
Trois  consultations  au  moins  avec  le  spécialiste  sont  donc 
nécessaires  à 10,  30  et  38  SA. 

Cela  n'empêchera  pas  que  85  % des  grossesses  resteront 
heureusement  à faible  risque  et  pourront  parfaitement  être 
suivies  par  le  médecin  de  famille  jusqu'au  8e  mois. 

Si  la  grossesse  est  à risque,  les  visites  seront  plus  fréquentes  que 
les  visites  prévues  par  la  loi  et  une  collaboration  entre  le  médecin 
de  famille  et  le  spécialiste  devra  s'établir  pour  une  surveillance 
rapprochée,  efficace,  comportant  des  visites  à domicile  et  au 
centre  de  grossesses  à risque. 

Ce  travail  d'équipe  dans  le  cadre  des  réseaux  de  périnatalité 
devrait  permettre  à la  France,  qui  avait  en  1991  un  taux  de 
mortalité  périnatale  de  8,2  %o,  de  se  situer  à un  meilleur  rang 
que  le  13e  des  pays  de  l'OCDE. 
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OBJECTIFS 

• Reconnaître  par  l'interrogatoire  les  couples  à risque 
d'avoir  des  enfants  malformés  ou  porteurs 

d'une  pathologie  génétique  grave.  (A) 

• Expliquer  les  modalités  du  dépistage  de  la  trisomie  21  par 
les  marqueurs  sériques  et  la  mesure  de  la  clarté  nucale.  (A) 

• Expliquer  à un  couple  les  principales  techniques  mises 
en  oeuvre  dans  le  diagnostic  prénatal,  leurs  avantages 
et  leurs  inconvénients.  (B) 

• Énumérer  les  circonstances  pour  lesquelles  un  diagnostic 
prénatal  peut  être  réalisé  en  cas  de  maladie  acquise 
pendant  la  grossesse.  (C) 

Le  diagnostic  prénatal  (DPN)  s'entend  des  pratiques  médi- 
cales, y compris  l'échographie  obstétricale  et  fœtale,  ayant 
pour  but  de  détecter  in  utero  chez  l'embryon  ou  le  fœtus  une 
affection  d'une  particulière  gravité  (article  L.  2131-1  de  la  loi 
n°  2011-814  du  7 juillet  2011  relative  à la  bioéthique).  Les 
multiples  objectifs  du  DPN  sont  énumérés  dans  l'encadré  4.1. 
Dans  la  majorité  des  cas,  le  DPN  a pour  but  de  dépister  d'une 


façon  aussi  précise  que  possible  et  dans  le  plus  grand  nombre 
de  cas  une  anomalie  fœtale  (malformation,  retard  de  crois- 
sance, infection,  anomalie  chromosomique,  maladie  géné- 
tique), afin  de  réduire,  autant  que  faire  se  peut,  la  gravité 
ainsi  que  la  prévalence  des  handicaps  de  l'enfant.  Il  permet  à 
certains  couples  à risque  d'avoir  des  enfants  normaux. 

La  consultation  de  génétique  médicale  permet  d'identifier 
ces  couples  à risque,  de  les  informer  sur  la  hauteur  du  risque  et 
sur  les  éventuelles  possibilités  de  prévention  notamment  par  le 
DPN.  Cette  information  doit  être  non  directive  de  façon  à lais- 
ser au  couple  la  plus  grande  autonomie  dans  sa  décision.  S'il 
n'y  a aucune  possibilité  de  prévention,  le  couple  devra  décider 
s'il  aura  ou  non  des  enfants  en  dépit  du  risque  encouru. 

Si  le  DPN  est  possible,  le  couple  décidera,  en  fonction  de 
ses  convictions,  s'il  souhaite  ou  non  en  bénéficier  en  sachant 
que  si  l'enfant  est  atteint,  le  seul  recours  sera  le  plus  souvent 
l'interruption  médicale  de  grossesse. 

Le  recours  au  généticien  peut  se  faire  : 

■ avant  la  grossesse  ou  en  tout  début  de  celle-ci,  lorsque 
la  situation  du  couple,  les  antécédents  obstétricaux  ou 
familiaux  font  craindre  un  risque  de  malformation  ou  de 
maladie  génétique  pour  l'enfant  à naître  ; 


Encadré  4.1  Buts  du  diagnostic  prénatal  (d'après  Dumez) 


■ Dépister  les  anomalies  chromosomiques  et  les  malformations 
foetales  (malformations  : 2,6  % des  grossesses). 

■ Rassurer  les  couples  présentant  des  antécédents  (environ  90  % 
des  pathologies  sont  sporadiques). 

■ Promouvoir  la  grossesse  des  couples  à risque  : 

• diagnostic  prénatal  précoce; 

■ diagnostic  pré-implantatoire  (DPI). 


■ Accueillir  l'enfant  malade  (amélioration  de  la  survie  et  réduction 
des  séquelles). 

■ Assurer  un  traitement  fœtal  in  utero  (exceptionnel). 

■ Proposer  l'interruption  médicale  de  la  grossesse  dans  les  cas  les 
plus  graves. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


■ à un  terme  variable,  parfois  tardif  au  cours  de  la  gros- 
sesse, lorsque  l'évolution  clinique  ou  échographique  fait 
craindre  une  atteinte  fœtale  (anomalie  chromosomique, 
syndrome  malformatif)  avec  un  éventuel  pronostic  vital 
ou  intellectuel  péjoratif. 

Chaque  médecin  ou  sage-femme  assurant  la  surveillance 
d'une  grossesse  joue  un  rôle  très  important  dans  la  détection 
des  couples  à risque  et  le  dépistage  des  anomalies  fœtales. 

Le  but  de  ce  chapitre  est  de  répondre  à ces  différentes  ques- 
tions en  s'appuyant  sur  les  principales  situations  cliniques  ren- 
contrées en  pratique  courante.  Les  moyens  de  dépistage  en  eux- 
mêmes,  étant  développés  au  chapitre  3,  ne  seront  pas  ici  traités. 

Couples  à risque 

Ils  doivent  être  dépistés  au  cours  de  la  première  consultation 
obstétricale  (voir  chapitre  2,  p.  21).  Si  l'une  des  situations 
rappelées  dans  l'encadré  4.2  est  mise  en  évidence,  le  couple 
doit  être  orienté  vers  une  consultation  de  génétique  médicale 
afin  d'évaluer  le  risque  et  discuter  de  la  possibilité  d'un  DPN. 

Facteurs  parentaux 

Âge  maternel 

C'était  jusqu'à  récemment  le  motif  de  consultation  le  plus 
fréquent  et  l'indication  la  plus  habituelle  du  caryotype 
fœtal.  L'âge  est  en  effet  un  facteur  de  risque  d'anomalies 
chromosomiques  bien  connu  (tableau  4.1).  En  France,  en 
1997,  87  % des  amniocentèses  ou  des  prélèvements  de  vil- 


losités choriales  étaient  pratiqués  pour  cette  indication. 
Depuis  la  modification  de  la  stratégie  de  dépistage  de  la 
trisomie  21  fœtale  (arrêté  du  23  juin  2009  fixant  les  règles 
de  bonnes  pratiques  en  matière  de  dépistage  et  de  dia- 
gnostic prénatals  avec  utilisation  des  marqueurs  sériques 
maternels  de  la  trisomie  21),  l'âge  maternel  ne  devient 
qu'un  facteur  de  risque  comme  un  autre  servant  au  calcul 
d'un  risque  global.  Il  ne  sera  pris  en  compte  de  façon  iso- 
lée pour  proposer  un  diagnostic  prénatal  de  la  trisomie  21 
que  s'il  est  le  seul  élément  disponible  en  l'absence  d'échogra- 
phie du  1er  trimestre  et  de  marqueurs  sériques  du  1er  ou  du 
2e  trimestre.  L'âge  pris  isolément  est  un  critère  de  sélec- 
tion peu  performant  car  il  ne  permet  de  dépister  que 
moins  de  30  % du  nombre  total  des  trisomies  21,  la  majo- 
rité des  femmes  enceintes  ayant  un  âge  inférieur  au  seuil. 
L'amélioration  du  dépistage  devait  donc  passer,  y compris 
chez  les  femmes  de  plus  de  38  ans,  par  d'autres  méthodes 
que  sont  actuellement  le  dosage  des  marqueurs  sériques  du 
1er  ou  du  2e  trimestre  de  la  grossesse  et  l'échographie  qui 
peuvent  être  combinés  [1,2]. 

Mesure  de  la  clarté  nucale  du  fœtus 

Cette  technique  de  dépistage  est  apparue  dans  les  années  1990 
suite  aux  travaux  de  Nicolaides  et  de  l'équipe  du  King's  College 
de  Londres.  Elle  fait  appel  à la  mesure  d'un  espace  liquidien 
situé  en  arrière  de  la  nuque  et  présent  chez  tous  les  fœtus. 

De  nombreux  travaux  ont  montré  la  corrélation  entre 
l'épaisseur  de  cet  espace  et  le  risque  d'anomalie  chromoso- 
mique (trisomie  21,  mais  aussi  trisomies  13  et  18). 


Encadré  4.2  Couples  à risque  d'avoir  un  enfant  malformé  ou  porteur  d'une  pathologie 
génétique  grave 


■ Facteurs  parentaux  : 

■ âge  maternel  > 38  ans; 

■ anomalie  chromosomique  équilibrée  chez  l'un  des  parents; 

■ parent  porteur  d'une  malformation  ; 

■ consanguinité. 

■ Descendance  du  couple  : 

■ enfant  porteur  d'une  anomalie  chromosomique  ou  génique; 

■ enfant  mort-né  et/ou  malformé. 


■ Antécédents  familiaux  : 

■ retard  intellectuel; 

■ maladie  génétique  liée  à l'X  (ex.  : myopathie  de  Duchenne, 
hémophilie,  X-fragile); 

■ maladie  génétique  autosomique  (ex.  : mucoviscidose,  drépano- 
cytose, amyotrophie  spinale  infantile,  Steinert,  Huntington); 

• maladies  héréditaires  du  métabolisme; 

• déficit  immunitaire  primitif. 


Tableau  4.1  Pourcentage  des  anomalies  chromosomiques  en  fonction  de  l'âge  maternel. 


Âge  maternel 

Nombre  de 
grossesses 

Trisomies  21 
(%) 

Trisomies  18 
(%) 

Trisomies  13 
(%) 

XXX  (%) 

XXY  (%) 

Toutes 

aberrations 

(%) 

35 

5409 

0,35 

0,07 

0,05 

0,07 

0,09 

1,29 

36 

6103 

0,57 

0,08 

0,03 

0,08 

0,08 

1,41 

37 

6956 

0,68 

0,09 

0,03 

0,07 

0,04 

1,50 

38 

7926 

0,81 

0,15 

0,04 

0,08 

0,08 

1,65 

39 

7682 

1,09 

0,19 

0,06 

0,12 

0,16 

2,10 

40 

7174 

1,23 

0,25 

0,12 

0,06 

0,15 

2,36 

41 

4763 

1,47 

0,36 

0,17 

0,15 

0,29 

2,83 

42 

3156 

2,19 

0,63 

0,19 

0,28 

0,35 

4,01 

43 

1912 

3,24 

0,78 

0,05 

0,31 

0,31 

5,07 

44 

1015 

2,95 

0,49 

- 

0,49 

0,39 

4,43 

45 

508 

4,53 

0,39 

0,20 

0,39 

0,98 

7,28 

46 

232 

8,19 

0,43 

- 

0,43 

1,29 

10,34 

> 46 

129 

2,33 

0,77 

- 

1,55 

1,55 

6,98 

>35 

52  965 

1,16 

0,23 

0,07 

0,12 

0,16 

2,26 
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La  mesure  doit  être  effectuée  selon  une  méthode  précise 
pour  être  fiable  (encadré  4.3).  Pour  les  promoteurs  de  la  tech- 
nique, la  mesure  de  la  clarté  nucale  est  prise  en  compte  par  un 
logiciel  de  calcul  du  risque  tenant  compte  également  de  lage  de 
la  patiente.  La  valeur  seuil  de  1/250  peut  alors  être  considérée 
comme  limite  pour  proposer  un  prélèvement  ovulaire.  La  sen- 
sibilité de  la  technique,  lorsqu'elle  est  utilisée  par  des  opérateurs 
entraînés,  serait  de  l'ordre  de  80  %.  Le  principal  problème  lié  à 
la  mesure  de  la  clarté  nucale  est  qu'un  contrôle  de  qualité  est 
plus  difficile  à mettre  en  place  qu'avec  les  marqueurs  sériques. 
Ce  contrôle  de  qualité  est  à faire  par  l'échographiste  à chaque 
examen  en  réalisant  le  calcul  du  score  de  Herman  (figure  4. 1)  et 
sur  le  long  terme  dans  une  démarche  d'évaluation  des  pratiques 
professionnelles.  Chaque  année  le  réseau  de  santé  périnatal 
auquel  l'échographiste  est  affilié  lui  transmet  le  nombre  des 
examens  qu'il  a réalisé  dans  l'année,  sa  médiane  des  mesures 
et  la  médiane  de  l'ensemble  des  échographistes  français.  La 


mesure  de  la  nuque  s'intégre  dans  un  examen  existant  déjà 
en  France  qui  est  l'échographie  de  dépistage  du  1er  trimestre, 
permettant  du  même  coup  de  rechercher  certaines  anomalies 
morphologiques  fœtales  importantes  (anencéphalie,  méga-ves- 
sie, etc.,  voir  chapitre  3).  Cette  mesure  s'intégre  dans  la  stratégie 
de  dépistage  de  la  trisomie  21  mise  en  place  en  France. 

Dépistage  par  les  marqueurs  sériques 

La  pratique  en  est  très  largement  privilégiée  en  France 
depuis  l'arrêté  du  23  janvier  1997  modifié  par  arrêté  du 
23  juin  2009  dont  les  dispositions  réglementaires  sont  très 
précises.  Le  dépistage  repose  sur  : 

■ en  première  intention,  le  dépistage  combiné  du  1er  tri- 
mestre ; 

■ en  seconde  intention,  le  dépistage  séquentiel  intégré  du 
2e  trimestre  ; 


Encadré  4.3  Technique  de  mesure  de  la  nuque  fœtale 


■ Entre  11  SA  + 0 j et  1 3 SA  + 6 j (longueur  craniocaudale  [LCC] 
entre  45  et  84  mm). 

* Voie  transabdominale  ou  transvaginale. 

■ Coupe  sagittale  stricte  du  fœtus  (la  même  que  pour  la  mesure 
de  la  LCC). 

■ Tête  en  position  intermédiaire  (pas  d'hyperextention). 


■ Grossissement  suffisant  (le  fœtus  doit  occuper  au  moins  les 
trois  quarts  de  l'écran). 

■ Séparer  le  fœtus  de  l'amnios  sur  lequel  il  repose  fréquemment. 

■ Ne  mesurer  que  l'espace  trans-sonore  séparant  la  peau  des 
tissus  recouvrant  le  rachis  cervical. 


Figure  4.1  Score  de  Herman. 
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■ à défaut,  le  dépistage  par  les  marqueurs  sériques  du  2e  tri- 
mestre ; 

■ en  dernier  recours,  exceptionnellement,  la  prise  en 
compte  uniquement  de  l'âge  maternel  si  l'échographie 
du  1er  trimestre  et  les  marqueurs  sériques  des  1er  et  2e  tri- 
mestres n'ont  pas  été  réalisés. 

Le  risque  combiné  du  1er  trimestre  repose  sur  le  risque  issu 
de  la  mesure  de  la  clarté  nucale  fœtale  associé  à celui  des  mar- 
queurs sériques  du  1er  trimestre  que  sont  la  PAPP-A  (pregnancy 
associated  plasma  protein  A)  dont  les  taux  sont  plus  faibles  et  la 
sous-unité  libre  de  la  p-HCG  dont  les  taux  sont  plus  élevés  dans 
les  grossesses  trisomiques.  Ce  dépistage  doit  être  réalisé  entre 
11  SA  et  13  SA  + 6 j.  Le  risque  séquentiel  intégré  comprend 
la  mesure  de  la  clarté  nucale  fœtale  associée  aux  marqueurs 
sériques  du  2e  trimestre  que  sont  l'alpha-fœtoprotéine  et  la  p- 
HCG.  L'utilisation  isolée  des  marqueurs  sériques  du  2e  trimestre 
se  fait  soit  en  double  test,  dosage  simultané  de  l'alpha-fœtopro- 
téine et  de  la  p-HCG,  soit  en  triple  test  avec  le  dosage  de  l'œs- 
triol  sérique  libre.  Le  dosage  se  fait  entre  14  SA  et  17  SA  + 6 j. 
Les  résultats  doivent  être  interprétés  en  tenant  compte  de  l'eth- 
nie maternelle,  d'un  recours  ou  non  à la  PMA,  du  poids  de  la 
femme,  du  tabagisme  et  d'éventuels  antécédents  de  trisomie  21. 

Le  test  combiné  a une  sensibilité  attendue  de  90  % avec  un 
taux  de  faux  positifs  de  5 %.  La  sensibilité  du  dépistage  séquen- 
tiel intégré  est  de  80  % pour  un  taux  de  faux  positifs  de  5 % 
[19].  La  sensibilité,  pour  le  dépistage  de  la  trisomie  21  par  les 
marqueurs  du  2e  trimestre  en  association  avec  l'âge  maternel, 
est  de  60  % environ  pour  un  taux  d'amniocentèses  de  5 à 8 %. 
En  2001,  chez  les  femmes  de  moins  de  38  ans,  le  triple  test  a 
permis  de  détecter  74  % des  trisomies  21  au  prix  d'un  taux  de 
faux  positifs  de  6,35  % avec  une  valeur  prédictive  de  1/106. 
Cette  méthode  n'est  pas  adaptée  aux  grossesses  multiples  [16]. 

Les  marqueurs  sériques  permettent  également  le  dépis- 
tage d'une  population  de  patientes  à risque  accru  de  : 

• dysgravidie  ou  retard  de  croissance  vasculaire  si  le  taux 
d'HCG  est  supérieur  à 2,5  MoM  ; il  faudra  aussi  les 
dépister  par  la  recherche  d'une  résistance  élevée  dans  les 
artères  utérines  par  la  mesure  de  la  vélocimétrie-Doppler 
de  ces  artères  vers  24  SA  ; 

■ fermeture  du  tube  neural  si  le  taux  d'AFP  est  supérieur  à 
2,5  MoM  ; il  faudra  aussi  la  rechercher  lors  de  l'échogra- 
phie morphologique  de  la  22e  SA  ; 


■ syndrome  néphrotique  finlandais  en  cas  de  taux  de 
P-HCG  supérieur  à 9 MoM; 

■ syndrome  de  Smith-Lemli-Opitz  en  cas  de  taux  d'estriol 
(E3)  effondré; 

■ retard  de  croissance  intra-utérin  et/ou  perte  fœtale  si  le  taux 
de  PAPP-A  au  1er  trimestre  est  inférieur  au  1er  percentile; 

■ trisomie  18  devant  l'association  hyperclarté  nucale,  taux 
bas  de  p-HCG  et  de  PAPP-A. 

L'encadré  4.4  donne  les  règles  de  prescription  des  mar- 
queurs sériques.  La  valeur  de  1/250  a été  choisie  comme  seuil 
de  risque  au-dessus  duquel  l'amniocentèse  est  remboursée 
par  l'assurance  maladie.  La  notion  de  risque  est  toutefois 
différemment  appréhendée  par  les  patientes  (pour  certaines, 
1/500  est  encore  un  risque  trop  important,  alors  que  pour 
d'autres,  1/200  peut  paraître  faible,  comparé  à un  risque  de 
1/100  de  perte  fœtale  après  amniocentèse).  En  dehors  de  ces 
notions  de  remboursement,  il  nous  semble  logique  de  res- 
pecter le  choix  de  la  patiente  qui  aura  à sa  charge  l'amnio- 
centèse si  son  risque  est  inférieur  à 1/250  (fiche  4.1). 

L'un  des  parents  est  porteur  d'une  anomalie 
chromosomique  équilibrée 

La  présence  d'une  anomalie  chromosomique  équilibrée 
(translocation  réciproque,  translocation  robertsonienne, 
inversion,  insertion)  chez  l'un  des  parents  est  une  situa- 
tion fréquente  (1/500  personnes,  1/250  couples).  Elle  peut 
être  découverte  dans  le  bilan  d'une  stérilité,  d'avortements 
spontanés  à répétition  ou  après  la  survenue  d'un  remanie- 
ment déséquilibré  chez  un  enfant.  Dans  ces  situations,  il 
est  important  d'évaluer  le  risque  pour  le  couple  d'avoir  un 
fœtus  porteur  d'une  anomalie  chromosomique  déséqui- 
librée dérivée  de  celle  du  parent.  Les  translocations  réci- 
proques entraînent  un  risque  dépendant  des  circonstances 
de  découverte  de  l'anomalie  parentale  : 5 % après  des  avorte- 
ments spontanés  et  20  % après  la  naissance  d'un  enfant  mal- 
formé. Le  risque  de  transmission  d'une  anomalie  déséqui- 
librée peut  également  dépendre  du  sexe  du  parent  porteur 
de  l'anomalie  équilibrée.  Par  exemple,  pour  la  translocation 
robertsonienne  t(14;21),  le  risque  pour  le  fœtus  d'être  por- 
teur d'une  trisomie  21  est  de  10  à 15  % si  le  remaniement 
est  d'origine  maternelle  et  inférieur  à 1 % s'il  est  d'origine 
paternelle  (tableau  4.2). 


Encadré  4.4  Règles  de  prescription  des  marqueurs  sériques 


■ Prévenir  les  femmes  enceintes  en  début  de  grossesse  de 
l'existence  d'un  test  de  dépistage  du  1er  trimestre  combiné 
ou  du  2e  trimestre  séquentiel  intégré  comprenant  une  mesure 
de  la  clarté  nucale  par  échographie  entre  11  et  13  SA  + 6 j 
permettant  de  calculer  un  risque  individuel. 

■ Faire  une  consultation  d'information  au  cours  de  laquelle, 
après  un  interrogatoire  précis  à la  recherche  d'autres  facteurs 
de  risque,  sont  expliquées  les  modalités  (et  les  conséquences 
possibles)  du  dépistage. 

■ Avertir  les  femmes  que  le  caryotype  est  remboursé  dans  cette 
indication  si  le  risque  estimé  est  supérieur  ou  égal  à 1/250. 

■ Signer  et  faire  signer  le  consentement  à la  patiente  pour  la 
réalisation  du  dépistage. 

• Dater  précisément  la  grossesse  (entre  11  et  1 3 SA  + 6 j soit  une 
LCC  entre  44  et  84  mm). 


■ Réaliser  le  prélèvement  sanguin  après  l'échographie  le  plus  tôt 
possible  avant  14  SA  pour  les  marqueurs  du  1er  trimestre,  soit 
entre  14  SA  et  17,6  SA  pour  les  marqueurs  du  2e trimestre,  en 
le  prescrivant  à l'aide  du  formulaire  fourni  par  le  laboratoire  agréé 
(où  sont  précisés  des  renseignements  cliniques  indispensables 
[âge,  origine  ethnique...]  et  où  figure  le  consentement  signé  de 
la  patiente). 

■ Assurer  l'information  de  la  patiente  après  réception  des  résultats 
et  lui  proposer  un  prélèvement  ovulaire,  trophocentèse  ou 
amniocentèse,  selon  le  terme  de  la  grossesse  et  son  choix  en 
fonction  des  risques  imputables  à chaque  procédure  si  son 
risque  estimé  est  supérieur  à 1/250. 

■ Respecter  son  choix. 
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Fiche  4.1  Information,  demande  et  consentement  de  la  femme  enceinte 
à la  réalisation  d'une  analyse  portant  sur  les  marqueurs  sériques  maternels 
(en  référence  à l'article  R.  2131-1,  6e  alinéa  du  Code  de  la  santé  publique) 


Je  soussignée 

Atteste  avoir  reçu  du  docteur 

Au  cours  d'une  consultation  médicale  : 

■ des  informations  sur  le  risque  pour  l'enfant  à naître  d'être 
atteint  d'une  maladie  d'une  particulière  gravité,  notamment 
la  trisomie  21  ; 

■ des  informations  sur  l'analyse  des  marqueurs  sériques 
maternels  qui  m'a  été  proposée  : 

■ un  calcul  de  risque  est  effectué;  il  prend  notamment 
en  compte  les  résultats  de  l'échographie  prénatale  du 
1er  trimestre,  lorsque  ces  résultats  sont  disponibles  et  que 
les  mesures  échographiques  sont  estimées  fiables; 

■ le  résultat  est  exprimé  en  risque  pour  l'enfant  à naître  d'être 
atteint  de  la  maladie.  Ce  risque  ne  permet  pas  à lui  seul 
d'établir  le  diagnostic  de  cette  maladie; 

■ le  résultat  du  calcul  de  risque  me  sera  rendu  et  expliqué  par  le 
médecin  prescripteur  ou  un  autre  praticien  ayant  l'expérience 
du  dépistage  prénatal,  notamment  de  la  trisomie  21  ; 

■ si  le  risque  est  faible,  il  n'écarte  pas  complètement  la 
possibilité  pour  le  foetus  d'être  atteint  de  l'affection; 

• si  le  risque  est  élevé,  un  prélèvement  (de  liquide  amniotique, 
de  villosités  choriales  ou  de  sang  foetal)  me  sera  proposé. 


Seul  le  résultat  du  caryotype  fœtal  permettra  de  confirmer 
ou  non  l'existence  de  l'affection.  Les  risques,  les  contraintes 
et  les  éventuelles  conséquences  de  chaque  technique  de 
prélèvement  me  seront  expliqués. 

Consens  au  prélèvement  de  sang  ainsi  qu'au  dosage  des  marqueurs. 
Le  dosage  des  marqueurs  sériques  sera  effectué  dans  un  laboratoire 
d'analyses  de  biologie  médicale  autorisé  à les  pratiquer. 

L'original  du  présent  document  est  conservé  dans  mon  dossier 
médical. 

Une  copie  de  ce  document  m'est  remise  ainsi  qu'au  praticien 
devant  effectuer  les  analyses. 

L'établissement  public  de  santé  ou  le  laboratoire  d'analyses  de 
biologie  médicale  dans  lequel  exerce  le  praticien  ayant  effectué 
les  analyses  conserve  ce  document  dans  les  mêmes  conditions 
que  le  compte  rendu  de  l'analyse. 

Date  : __/ /__ 


Signature  du  praticien  Signature  de  l'intéressée 


La  présence  d'une  anomalie  chromosomique  parentale 
est  une  indication  formelle  de  réalisation  du  caryotype  fœtal 
dont  les  modalités  des  prélèvements  sont  indiquées  plus  loin 
dans  le  tableau  4.7. 

L'un  des  parents  est  porteur  d'une  malformation 

Deux  situations  se  présentent  : 

■ soit  la  malformation  est  considérée  comme  non  géné- 
tique et  le  risque  de  transmission  est  faible.  Une  échogra- 
phie morphologique  de  référence  est  tout  de  même  sou- 
haitable par  prudence  ; 

■ soit  il  s'agit  d'une  pathologie  génétique  dont  le  gène  peut 
ou  non  être  connu.  Il  faut  évaluer  les  risques  de  transmis- 
sion et  peser  très  soigneusement  l'indication  d'un  éven- 

Tableau  4.2  Risque  (%)  que  le  fœtus  soit  porteur 
d'une  formule  chromosomique  déséquilibrée 
quand  l'un  des  parents  est  porteur 
d'une  translocation  robertsonienne  équilibrée*. 


Type  de 
translocations 

Parent  porteur 

Mère 

Père 

13q-14q 

1 

< 1 

1 3q-2 1 q 

10-15 

< 1 

14q-21q 

10-15 

< 1 

14q-22q 

0 

0 

1 Sq-2 1 q 

10-15 

< 1 

15q-22q 

0 

0 

21 q-21 q 

100 

100 

21q-22q 

10-15 

< 1 

* D'après  Herper  PS,  1998  [11]. 


tuel  DPN  (échographique  et/ou  moléculaire)  pour  une 
anomalie  dont  l'un  des  parents  est  porteur.  Cette  indica- 
tion doit  tenir  compte  de  la  gravité  de  la  malformation, 
de  la  possibilité  éventuelle  d'être  confronté  à des  formes 
plus  sévères  chez  l'enfant  et  du  handicap  potentiel. 

Consanguinité 

Une  consultation  de  génétique  doit  être  proposée  aux 
couples  apparentés  car  la  consanguinité  augmente  le  risque 
de  survenue  des  maladies  autosomiques  récessives.  Il  est 
nécessaire  de  déterminer  avec  précision  les  antécédents  de 
maladie  génétique  de  la  famille  ainsi  que  son  origine  géo- 
graphique. Même  en  l'absence  d'antécédents,  des  examens 
peuvent  être  proposés  au  couple  en  fonction  de  son  origine 
comme  la  recherche  des  principales  mutations  du  gène  res- 
ponsable de  la  mucoviscidose  ou  une  électrophorèse  de  l'hé- 
moglobine. En  revanche,  la  réalisation  d'un  caryotype  chez 
les  parents  ou  le  fœtus  n'est  d'aucune  utilité.  Par  ailleurs,  la 
consanguinité  multiplie  par  deux  le  risque  de  survenue  de 
malformations  congénitales  estimé  à 2 % dans  la  popula- 
tion générale.  Une  échographie  morphologique  soigneuse 
doit  donc  être  programmée  sans  pour  autant  inquiéter  outre 
mesure  les  parents. 

Descendance  du  couple 

Enfant  porteur  d'une  anomalie  chromosomique 

La  consultation  de  génétique  permet  d'apprécier  le  risque 
pour  les  futures  grossesses.  Il  peut  s'agir  d'une  anomalie  du 
nombre  des  chromosomes  pour  laquelle  le  risque  de  récur- 
rence est  faible  (tableau  4.3)  ; le  couple  peut  être  rassuré 
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Tableau  4.3  Risque  après  un  premier  enfant 
porteur  d'une  anomalie  chromosomique. 


Âge  de  la 
femme  lors 
de  la  première 
grossesse 

Fréquence 
2e  anomalie 
après 

trisomie  21 

Fréquence 
2e  anomalie  après 
trisomie  13 
ou  autre 

Risque 

global 

<35  ans 

0,8 

0,7 

0,9 

35-37 

2 

1,7 

1,9 

> 38  ans 

3,9 

- 

3,3 

mais  un  caryotype  fœtal  sera  proposé  par  sécurité  pour 
les  grossesses  suivantes.  Il  peut  s'agir  d'une  anomalie  chro- 
mosomique déséquilibrée.  Dans  ce  cas,  il  est  nécessaire  de 
réaliser  le  caryotype  des  deux  parents;  si  aucun  d'eux  n'est 
porteur  d'une  anomalie  chromosomique  équilibrée,  on 
conclut  que  l'anomalie  chromosomique  de  l'enfant  est  sur- 
venue de  novo  et  que  le  risque  de  récurrence  est  très  faible. 
Là  encore,  un  caryotype  fœtal  peut  être  proposé  pour  les 
grossesses  suivantes.  Si  l'un  des  parents  est  porteur  d'une 
anomalie  chromosomique  équilibrée,  le  risque  pour  les  gros- 
sesses ultérieures  dépend  du  remaniement  incriminé  mais 
impose  la  réalisation  d'un  caryotype  fœtal. 

Enfant  mort-né 

La  consultation  de  génétique  est  souvent  demandée  après 
la  naissance  d'un  enfant  mort-né  afin  d'évaluer  le  risque  de 
récidive  et  prévoir  d'éventuelles  mesures  de  prévention. 

L'évaluation  correcte  de  ce  risque  ne  peut  se  faire  que  si 
un  diagnostic  étiologique  précis  est  posé.  C'est  dire  l'intérêt 
des  examens  à réaliser  sur  le  fœtus  : examen  fœtopatholo- 
gique  avec  photographies,  radiographies,  mensurations  et 
autopsie;  prélèvements  bactériologiques;  examen  anato- 
mopathologique du  placenta;  réalisation  du  caryotype  fœtal 
sur  le  liquide  amniotique,  le  cordon,  la  peau,  les  tissus  ou  le 
sang  prélevé  avant  expulsion. 

Si  l'examen  du  fœtus  fait  suspecter  une  anomalie 
chromosomique  ne  pouvant  être  confirmée  par  l'étude  du 
caryotype  (échec  des  cultures  cellulaires  en  raison  de  la 
macération  fœtale),  on  peut  avoir  recours  à une  étude  par 


caryotype  moléculaire  par  puce  à ADN  (CGH-array)  en  uti- 
lisant l'ADN  fœtal.  Il  est  également  utile  de  réaliser  le  caryo- 
type des  deux  parents  et  d'informer  le  couple  qu'un  caryotype 
fœtal  normal  ne  met  pas  à l'abri  d'un  risque  de  récurrence. 

Antécédents  familiaux 

Apparenté  ayant  une  déficience  mentale 

La  présence  d'un  ou  plusieurs  apparentés  ayant  un  retard 
mental  est  un  motif  fréquent  de  consultation  en  génétique.  La 
difficulté  de  cette  situation  vient  du  fait  que  la  cause  du  retard 
mental  est  rarement  connue  avec  précision.  En  particulier,  il  ne 
faut  pas  s'arrêter  au  diagnostic  de  trisomie  21  très  souvent  mis 
en  avant  par  la  famille.  Il  est  nécessaire,  chaque  fois  que  c'est 
possible,  d'examiner  le(s)  apparenté(s)  retardé(s)  et  de  s'aider 
de  tous  les  documents  disponibles  (photos  de  famille,  comptes 
rendus  médicaux,  résultats  éventuels  d'examens  génétiques. . .). 

Deux  situations  se  présentent  alors,  soit  : 

■ la  cause  du  retard  est  établie  avec  précision  : le  risque  du 
couple  est  connu  avec  précision  et  un  DPN  peut  éven- 
tuellement être  proposé; 

« aucune  cause  n'est  déterminée  : dans  ce  cas,  aucun  conseil 
génétique  précis  ni  aucun  DPN  ne  sont  possibles. 
Cependant,  même  en  l'absence  de  tout  renseignement,  il 
est  toujours  possible  de  proposer  un  caryotype  et  de  recher- 
cher un  éventuel  statut  de  conductrice  de  l'X-fragile  chez  le 
conjoint  apparenté  à la  personne  retardée.  Cela  permet  au 
moins  d'éliminer  des  situations  à risque  fréquentes. 

Antécédents  de  maladie  génétique  mendélienne 

Beaucoup  de  maladies  génétiques  sont  dues  à la  présence 
d'une  ou  plusieurs  mutations  dans  un  seul  gène.  Elles  se 
transmettent  en  suivant  les  lois  de  Mendel  et  sont  appelées 
de  ce  fait  maladies  mendéliennes  (encadré  4.5).  De  plus  en 
plus  de  gènes  responsables  de  ces  maladies  sont  identifiés  ce 
qui  rend  possible,  en  théorie,  le  DPN. 

Le  rôle  du  praticien  est  important  pour  rechercher  les  anté- 
cédents familiaux  de  maladies  de  ce  type  et  orienter  le  couple 
vers  le  généticien  au  mieux  avant  la  grossesse,  sinon  le  plus  tôt 
possible  au  cours  de  celle-ci.  En  effet,  un  minimum  de  temps 


Encadré  4.5  Principales  caractéristiques  des  modes  de  transmission 
des  maladies  mendéliennes 


■ Hérédité  autosomique  dominante  (ex.  : maladie  de  Huntington, 

sclérose  tubéreuse  de  Bourneville,  dystrophie  myotonique  de 

Steinert...)  : 

■ sujets  masculins  et  féminins  atteints  avec  la  même  fréquence; 

■ transmission  d'une  génération  à l'autre  (transmission 
verticale)  avec  notamment  des  transmissions  père-fils; 

■ possibilité  de  transmission  de  l'affection  par  un  homme  ou 
une  femme; 

■ risque  de  50  % de  transmission  à chaque  grossesse. 

■ Hérédité  autosomique  récessive  (ex.  mucoviscidose, 

drépanocytose,  amyotrophie  spinale  infantile...)  : 

■ sujets  masculins  et  féminins  atteints  avec  la  même  fréquence; 

■ les  sujets  atteints  se  retrouvent  dans  la  même  fratrie 
(transmission  horizontale); 

■ les  deux  parents  sont  hétérozygotes  mais  ne  sont  pas  malades; 


■ le  risque  d'un  couple  d'hétérozygote  d'avoir  un  enfant 
atteint  est  de  25  % ; 

• favorisée  par  la  consanguinité. 

■ Hérédité  récessive  liée  à l'X  (ex.  : hémophilie,  myopathie  de 

Duchenne...)  : 

• seuls  les  garçons  sont  touchés  par  la  maladie; 

• la  transmission  se  fait  par  les  femmes  conductrices  qui  ne 
sont  pas  malades; 

■ la  maladie  n'est  jamais  transmise  par  un  homme  atteint  mais 
ses  filles  sont  toutes  conductrices. 

■ Hérédité  dominante  liée  à l'X  (ex.  : X-fragile,  déficit  en 

OCT...)  : 

■ les  garçons  et  les  filles  sont  atteints  (les  garçons  souvent  plus 
sévèrement)  ; 

• les  conductrices  de  la  maladie  peuvent  être  symptomatiques. 
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est  nécessaire  pour  réaliser  l'étude  familiale  et  les  éventuels 
examens  génétiques,  conditions  préalables  à tout  DPN. 

En  pratique,  deux  situations  se  présentent,  soit  : 

■ le  gène  de  la  maladie  est  connu  et  la  ou  les  mutations 
causales  sont  identifiées.  Dans  ce  cas,  on  peut  proposer 
un  diagnostic  direct  de  l'anomalie  génétique  sur  l'ADN 
fœtal  obtenu  le  plus  souvent  par  ponction  de  villosités 
choriales  (PVC)  ; 

« le  gène  de  la  maladie  n'est  pas  connu  ou  la  mutation  cau- 
sale n'a  pas  été  identifiée.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  le 
DPN  n'est  pas  possible;  dans  certaines  situations  favo- 
rables, un  DPN  peut  tout  de  même  être  réalisé  en  étu- 
diant les  marqueurs  génétiques  polymorphes  associés  à la 
maladie  (diagnostic  indirect). 

Les  modalités  d'obtention  de  l'ADN  fœtal  sont  décrites  plus 
loin  dans  le  tableau  4.7,  la  PVC  étant  la  technique  de  choix. 

En  2010,  en  France  plus  de  224  maladies  mendéliennes  ont 
fait  l'objet  d'un  DPN  moléculaire  en  sachant  que  vingt  d'entre 
elles  représentent  plus  des  deux  tiers  des  indications  [3]. 

Les  six  maladies  mendéliennes  les  plus  fréquemment  en 
cause  sont  dans  l'ordre  ; la  mucoviscidose,  la  drépanocytose, 
le  syndrome  de  l'X-fragile,  l'amyotrophie  spinale  infantile,  la 
dystrophie  myotonique  de  Steinert  et  la  dystrophie  muscu- 
laire de  Duchenne. 

Certaines  des  maladies  mendéliennes  sont  liées  au  chro- 
mosome X et  d'autres  sont  autosomiques  ce  qui  rend  la 
démarche  du  DPN  un  peu  différente. 

Maladies  mendéliennes  liées  au  chromosome  X 

Les  principales  maladies  de  ce  type  sont  la  dystrophie 
musculaire  de  Duchenne  (DMD),  les  hémophilies  A et  B le 
syndrome  de  l'X-fragile  et  le  déficit  en  ornithine  carbamyl 
tranférase  (OCT). 

Pour  la  DMD,  le  diagnostic  de  sexe  fœtal  était  le  seul  pos- 
sible avant  l'identification  du  gène  de  la  dystrophine  en  1987. 
Depuis  cette  date,  l'identification  de  la  mutation  responsable  de 
la  maladie  dans  la  famille  (une  grande  délétion  du  gène  dans 
65  % des  cas)  permet  de  diagnostiquer  les  femmes  conduc- 
trices et  de  faire  un  DPN  direct  sur  l'ADN  fœtal.  Il  en  est  de 
même  pour  les  hémophilies  A et  B pour  lesquelles  le  diagnostic 
direct  de  maladie  est  en  général  possible.  Pour  ces  deux  mala- 
dies, le  DPN  est  précédé  par  un  diagnostic  de  sexe  fœtal  sur  le 
sang  maternel  vers  10-11  SA.  Cette  procédure  permet,  à partir 
de  l'ADN  fœtal  circulant  dans  le  sang  maternel,  de  reconnaître 
la  présence  de  séquences  spécifiques  du  chromosome  Y si  le 
fœtus  est  de  sexe  masculin.  Pour  les  maladies  récessives  liées  à 
l'X,  le  PVC  n'est  pratiqué  que  dans  cette  situation. 

Pour  les  maladies  dominantes  liées  à l'X  (tel  le  syndrome 
de  l'X-fragile),  le  risque  d'avoir  des  filles  atteintes  fait  recher- 
cher la  mutation  causale  chez  les  fœtus  des  deux  sexes. 

Maladies  mendéliennes  autosmomiques 
(non  liées  au  chromosome  X) 

Exemples  de  pathologies  autosomiques  récessives 
La  mucoviscidose  est  la  plus  fréquente  des  maladies  men- 
déliennes dans  les  populations  occidentales  (1/3200  nais- 
sances). Le  gène  CFTR  responsable  de  cette  affection  a été 
identifié  en  1985  sur  le  bras  long  du  chromosome  7.  À ce 
jour,  plus  de  1500  mutations  différentes  ont  été  identifiées,  la 
plus  fréquente  étant  la  mutation  Fdel508  (présente  chez  70  % 


des  malades).  Les  parents  d'un  enfant  atteint  sont  hétéro- 
zygotes, c'est-à-dire  porteurs  d'une  seule  mutation  du  gène 
CFTR.  Le  risque  de  récidive  pour  une  prochaine  grossesse 
est  de  25  % et  un  DPN  direct  par  détection  des  mutations 
sur  l'ADN  fœtal  peut  être  proposé. 

Dans  la  famille  d'un  sujet  atteint,  on  peut  dépister  les 
personnes  hétérozygotes  et  proposer  la  recherche  des  prin- 
cipales mutations  de  CFTR  chez  leur  conjoint.  Si  les  deux 
membres  du  couple  sont  hétérozygotes,  un  DPN  peut,  là 
encore,  être  proposé. 

L'amyotrophie  spinale  infantile  (1/6000  naissances)  est 
une  affection  neuromusculaire  gravissime  due  à une  perte 
des  motoneurones  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  épi- 
nière et  de  noyaux  du  tronc  cérébral.  Cette  maladie  est  cau- 
sée, dans  la  plupart  des  cas,  par  une  délétion  homozygote  du 
gène  SMN 1 . Comme  pour  la  mucoviscidose,  la  détection  des 
hétérozygotes  est  possible  permettant  de  donner  un  conseil 
génétique  précis  pour  les  apparentés  des  sujets  malades. 

L'hyperplasie  congénitale  des  surrénales  est  une  patho- 
logie autosomique  récessive  due  à un  déficit  enzymatique 
dans  la  synthèse  du  cortisol  (le  plus  souvent  en  21 -hydroxy- 
lase, gène  CYP21A2).  Il  s'agit  d'une  affection  curable  par  un 
traitement  hormonal  mais  la  présence,  au  cours  de  la  ges- 
tation, d'un  excès  de  dérivés  androgéniques  peut  entraîner 
une  virilisation  des  fœtus  féminins.  La  démarche  à suivre 
chez  les  couples  à risque  est  la  suivante  [13]  : 

■ déterminer  la  mutation  causale  du  gène  CYP2A  chez  les 
deux  parents  avant  toute  grossesse.  Chez  les  couples  à 
risque,  un  traitement  de  la  mère  par  la  dexaméthasone 
peut  éviter  la  virilisation  des  fœtus  de  sexe  féminin  s'il  est 
débuté  avant  la  8e  SA  ; 

■ déterminer  le  sexe  fœtal  sur  sang  maternel  dès  6 SA  [15]  : 

■ si  le  fœtus  est  de  sexe  féminin  : 

- possibilité  de  mettre  en  route  un  traitement  par 
dexaméthasone  en  attendant  la  confirmation  de 
l'atteinte  fœtale  en  prévenant  les  parents  des  béné- 
fices/risques de  ce  traitement, 

- vers  11-12  SA,  réalisation  d'une  PVC  pour  caryo- 
type et  analyse  moléculaire  du  gène  CYP21A2.  Si  le 
fœtus  est  atteint,  le  maintien  du  traitement  doit  être 
discuté  de  façon  multidisciplinaire  ; 

■ si  le  fœtus  est  de  sexe  masculin  : discuter  une  amnio- 
centèse à 16  SA  pour  analyse  moléculaire  de  CYP21A2 
afin  de  déterminer  s'il  est  atteint  et  faciliter  la  prise  en 
charge  néonatale. 

Exemples  de  pathologies  autosomiques  dominantes 
La  dystrophie  myotonique  de  Steinert  est  une  affection 
neurologique  touchant  les  muscles  et  de  nombreux  autres 
organes.  L'indication  de  DPN  vient  du  risque  de  l'aggrava- 
tion de  la  maladie  de  génération  en  génération  (anticipa- 
tion), notamment  lorsque  la  maladie  est  transmise  par  une 
femme.  La  transmission  maternelle  de  la  maladie  peut,  en 
effet,  être  responsable  de  formes  néonatales  gravissimes  de 
très  mauvais  pronostic. 

La  maladie  de  Huntington  est  une  affection  neurodégéné- 
rative du  système  nerveux  central  responsable  de  l'apparition 
progressive  chez  l'adulte  entre  30  et  50  ans  de  mouvements 
anormaux,  de  troubles  psychiatriques  et  d'une  démence. 

La  particularité  de  cette  maladie  est  que  les  personnes 
demandant  un  DPN  sont  porteuses  du  gène  muté  mais 
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n'ont  pas  encore  les  signes  cliniques  de  la  maladie.  Elles  ont 
bénéficié  d'un  diagnostic  présymptomatique  effectué  selon 
un  protocole  rigoureux  par  une  équipe  multidisciplinaire 
experte  dans  ce  domaine. 

Découverte  d'une  anomalie 
échographique 

La  généralisation  de  l'échographie  et  l'amélioration  de  la 
qualité  des  examens  font  découvrir  des  anomalies  fœtales 
constituant  le  problème  le  plus  fréquent  en  DPN. 

Avant  de  prendre  une  décision,  il  faut  confirmer  le  dia- 
gnostic par  une  deuxième  échographie  dans  un  centre  de 
référence.  Cet  examen  réalisé  par  un  échographiste  très  expé- 
rimenté aura  pour  but  de  confirmer  l'existence  de  l'anomalie, 
de  rechercher  des  malformations  associées  et  d'orienter  ou 
non  vers  la  réalisation  d'un  caryotype  fœtal.  Avec  ces  éléments, 
le  dossier  sera  présenté,  avec  l'accord  de  la  patiente,  au  Centre 
pluridisciplinaire  de  diagnostic  prénatal  (CPDPN).  Ce  centre, 
composé  de  gynécologues-obstétriciens,  d'échographistes,  de 
généticiens,  de  pédiatres  médicaux  et  chirurgicaux,  proposera 
une  conduite  qui  sera  ensuite  transmise  au  couple. 

La  décision  finale  sera  prise  dans  le  cadre  d'un  colloque 
singulier  entre  le  couple  et  le  médecin  prenant  en  charge  la 
grossesse.  Une  éventuelle  interruption  médicale  de  gros- 
sesse pourra  être  pratiquée,  quel  que  soit  le  terme,  après  que 
deux  médecins  membres  du  CPDPN  attestent  de  la  gravité 
et  de  l'incurabilité  de  pathologie  fœtale. 

Diagnostic  échographique 
des  malformations  fœtales 

Dans  un  contexte  à risque  (recherche  de  récurrence,  ano- 
malie clinique  ou  biologique),  la  sensibilité  de  l'échogra- 
phie est  bonne  pour  la  détection  des  malformations  fœtales 
(95  %).  Il  n'en  est  pas  de  même  en  pratique  de  routine  où 
cette  sensibilité  chute  à 70  % si  l'on  ne  tient  compte  que  des 
malformations  graves,  à 34  % si  l'on  considère  les  anomalies 
bénignes,  voire  même  à 0 % en  cas  d'anomalies  difficilement 
détectables  comme  les  atrésies  anorectales.  C'est  la  raison 
pour  laquelle  on  ne  diagnostique  en  prénatal  que  2 % des 
enfants  malformés  sur  les  3,2  % de  l'incidence  annuelle.  De 
plus,  toutes  les  séries  échographiques  rapportent  5 à 6 % de 
faux  positifs  qui  inquiètent  à tort  les  parents. 

Les  meilleurs  résultats  sont  donc  obtenus  lorsque  l'examen 
échographique  est  orienté.  En  faveur  de  l'examen  de  routine, 
on  retiendra  cependant  que  90  % des  enfants  malformés 
naissent  de  femmes  n'ayant  aucun  antécédent  particulier. 

Le  tableau  4.4  montre  la  sensibilité  de  l'échographie  pour 
le  diagnostic  des  malformations  fœtales  les  plus  courantes 
d'après  une  enquête  européenne  [22].  Ces  résultats  sont  plus 
bas  que  ceux  obtenus  en  France  qui  est  l'un  des  rares  pays 
européens  à proposer  trois  échographies  par  grossesse. 

Ce  tableau  montre  que  le  diagnostic  des  anomalies  fœtales 
varie  aussi  en  fonction  du  terme,  certaines  anomalies  ne  pou- 
vant être  diagnostiquées  que  tardivement  (après  la  20e  semaine). 

Malformations  du  système  nerveux  central 

Le  diagnostic  échographique  des  malformations  du  sys- 
tème nerveux  central  (SNC)  est  fiable.  Le  diagnostic  de 
dysraphie  encéphalique  (anencéphalie  et  exencéphalie)  doit 


Tableau  4.4  Sensibilité  de  l'échographie 
dans  le  diagnostic  des  malformations 
fœtales  les  plus  courantes*. 


être  fait  au  1er  trimestre  sur  la  coupe  du  diamètre  bipariétal 
(BIP).  Le  diagnostic  de  dysraphie  médullaire  de  type  spina 
bifida  sera  fait  en  début  de  2e  trimestre  s'il  s'agit  d'un  risque 
identifié  (antécédent  familial,  marqueurs  sériques  du  2e  tri- 
mestre, signes  cérébraux  d'appel)  ou  à l'échographie  de 
dépistage  du  2e  trimestre.  En  pratique  de  routine,  le  taux  de 
cas  diagnostiqués  n'est  que  de  68  à 88  %.  On  peut  obtenir 
de  meilleurs  résultats  en  couplant  l'échographie  au  dosage 
de  l'alpha-fœtoprotéine  sérique  maternelle  (79  à 94  % de 
diagnostics  positifs).  L'électrophorèse  de  l'acétylcholines- 
térase (normalement  absente  dans  le  liquide  amniotique) 
peut  apporter  un  élément  supplémentaire  pour  le  diagnos- 
tic en  cas  d'amniocentèse. 

Malformations  de  l'appareil  digestif 

L'efficacité  de  l'échographie  est  bonne,  sauf  pour  l'atrésie  de 
l'œsophage  (taux  de  détection  de  25  %)  et  l'atrésie  anorectale 
(9  %).  Cependant,  si  l'omphalocèle  (taux  de  détection  90  %) 
et  le  laparoschisis  (taux  de  détection  97  %)  sont  découverts 
dès  le  2e  trimestre,  les  atrésies  du  grêle  ne  s'expriment  qu' au- 
delà  de  la  26e  voire  de  la  29e  semaine  lorsque  la  quantité 
de  liquide  amniotique  déglutie  devient  suffisante  (taux  de 
détection  80  %)  (tableau  4.5). 

Malformations  cardiaques 

Le  dépistage  des  malformations  cardiaques  (autour  de  50  %) 
s'améliore  régulièrement.  Les  malformations  qui  perturbent 
significativement  l'architecture  du  cœur  sont  accessibles  de 
façon  fiable  au  diagnostic  prénatal  (environ  70  % des  dia- 
gnostics). La  visualisation  des  quatre  cavités  cardiaques  et 


Chapitre  4.  Diagnostic  prénatal  et  génétique  médical 


103 


Tableau  4.5  Âge  gestationnel  au  moment  du  diag- 
nostic échographique  des  anomalies  fœtales*. 


Malformation 

Âge  gestation- 
nel moyen  au 
moment  du 
diagnostic  (SA) 

Écart  (SA) 

Anencéphalie 

19 

(10-33) 

Spina  bifida 

25 

(19-35) 

Hydrocéphalie 

29 

(19-41) 

Microcéphalie 

30 

(24-38) 

Amputation  de  membre 

26 

(19-36) 

Atrésie  duodénale 

24 

(20-37) 

Laparoschisis 

25 

(19-38) 

Omphalocèle 

24 

(18-37) 

Hernie  diaphragmatique 

26 

(19-38) 

Agénésie  rénale 

25 

(16-32) 

Hydronéphrose 

29 

(22-38) 

Dysplasie  rénale  kystique 

26 

(19-33) 

* D'après  Stool  C et  al.,  2001  [21]. 

des  gros  vaisseaux  exclut  les  malformations  les  plus  graves 
où  la  chirurgie  est  inefficace  (hypoplasie  du  cœur  gauche) 
et  les  malformations  viables  mais  grevées  d'un  risque  opé- 
ratoire important  et  surtout  d'une  réelle  incertitude  pronos- 
tique à long  terme  (atrésie  tricuspide  ou  pulmonaire).  L'avis 
d'un  cardiopédiatre  est  essentiel  afin  d'évaluer  le  pronostic 
de  ces  malformations. 

Certaines  cardiopathies  ne  s'exprimant  que  tardivement, 
un  cœur  normal  à 20  semaines  n'est  pas  le  garant  de  norma- 
lité à la  naissance.  Si  le  fœtus  est  à risque,  la  performance  de 
diagnostic  atteint  80  à 87  %,  elle  n'est  que  de  68  % dans  le 
cas  d'un  examen  de  routine  pour  la  tétralogie  de  Fallot  (25  % 
dans  l'enquête  européenne). 

Malformations  des  membres 
et  ostéochondrodysplasies 

Une  malformation  des  membres  ou  une  ostéochondrodys- 
plasie  (c'est-à-dire  une  atteinte  généralisée  du  squelette) 
ne  peuvent  être  découvertes  que  par  une  mesure  patiente 
des  différents  segments  osseux,  une  analyse  de  la  den- 
sité osseuse,  la  recherche  d'incurvations  et  de  fractures. 
L'échographie  3D  permet  une  étude  des  volumes  et  une 
imagerie  se  rapprochant  d'une  radiographie  convention- 
nelle en  mode  X-ray.  Le  diagnostic  exact  n'est  pas  toujours 
possible  car  les  constatations  échographiques  n'orientent 
pas  toujours  vers  un  diagnostic  précis.  Les  échographies  des 
1er  et  2e  trimestres  sont  particulièrement  importantes,  les 
segments  de  membres  étant  souvent  plus  difficiles  à visuali- 
ser à 32  SA.  Un  scanner  spiralé  avec  reconstruction  du  sque- 
lette fœtal  peut  être  proposé  au  3e  trimestre. 


Uropathies  malformatives 

Elles  représentent  un  tiers  des  malformations  diagnos- 
tiquées en  prénatal  et  sont  découvertes  le  plus  souvent  au 
2e  ou  3e  trimestre.  Le  diagnostic  avant  la  naissance  permet 
de  proposer  une  interruption  de  grossesse  si  la  malforma- 
tion est  létale  (agénésie  rénale,  taux  de  détection  96  %)  ou 
de  mettre  en  place  une  prise  en  charge  médico-chirurgicale 
adaptée  après  la  naissance. 

Les  malformations  de  l'appareil  urinaire  peuvent  être 
classées  en  quatre  groupes  [22]  : 

■ les  malformations  rénales  : ectopies,  rein  en  fer  à cheval, 
rein  surnuméraire  ou  polykystique;  agénésie,  hypoplasie 
ou  dysplasie  rénale  ; 

• anomalies  des  cavités  pyéliques  et  des  uretères  : dupli- 
cations, urétérocèles,  hydronéphroses,  uretères  ecto- 
piques ; 

■ anomalies  vésicales  : agénésie,  duplication,  extrophie  ; 

■ anomalies  de  l'urètre  : valve  de  l'urètre  postérieur,  syn- 
drome de  Prune-Belly,  méga-vessie. 

Nécessité  de  deux  échographies 

L'analyse  de  la  littérature  montre  que  50  à 72  % des  malfor- 
mations ne  sont  découvertes  qu'au  3e  trimestre,  en  particu- 
lier aux  niveaux  urinaire  et  digestif  [18,  20]. 

La  première  échographie  réalisée  avant  14  SA  et/ou 
une  échographie  morphologique  précoce  avant  20  SA  per- 
mettent de  faire  le  diagnostic  de  malformations  incurables 
ou  graves  nécessitant  une  prise  en  charge  spécialisée  néona- 
tale immédiate  chez  une  femme  identifiée  comme  à risque. 
En  dépistage,  l'échographie  morphologique  est  faite  entre 
20  et  25  SA.  Le  couple  sera  adressé  à un  CPDPN  qui  lui 
donnera  les  informations  les  plus  précises  possibles  sur  le 
handicap  attendu,  les  possibilités  de  prise  en  charge  cura- 
tive, palliative  ou  discutera  avec  lui  de  l'interruption  médi- 
cale de  grossesse.  L'échographie  morphologique  du  3e  tri- 
mestre a pour  objectif  de  dépister  les  retards  de  croissance, 
de  mettre  en  évidence  des  malformations  à révélation 
tardive  en  particulier  digestives,  urinaires  le  plus  souvent 
curables  en  l'absence  d'anomalie  chromosomique  associée 
et  des  malformations  cérébrales  à révélation  tardive  rares 
mais  souvent  graves.  La  discussion  pluridisciplinaire  au 
sein  d'un  CPDPN  permet  d'optimiser  les  modalités  de  l'ac- 
couchement et  de  l'accueil  pédiatrique. 

Échographie  et  anomalies  chromosomiques 

L'échographie,  couplée  ou  non  à des  signes  d'appel  cliniques 
ou  biologiques,  peut  augmenter  la  sensibilité  des  méthodes 
de  diagnostic  des  anomalies  chromosomiques. 

Associations  malformatives  informatives 

Un  certain  nombre  de  signes  d'appel  échographiques,  sur- 
tout s'ils  sont  associés  entre  eux,  permettent  d'évoquer  une 
anomalie  chromosomique  fœtale  (tableau  4.6). 

La  trisomie  21  est  évoquée  devant  l'association  d'une 
épaisseur  anormale  de  la  nuque,  d'un  fémur  court,  d'une 
atrésie  duodénale,  d'une  malformation  cardiaque.  Le  taux 
de  détection  est  de  81  % [9], 
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Tableau  4.6  Signes  échographiques  rencontrés 
chez  les  fœtus  des  porteurs  d'anomalies 
chromosomiques*. 

Trisomie  Trisomie  Trisomie  Triploïdie  Turner 
21  18  3 

Crâne  et  cerveau 

Crâne  en  trèfle  + 

Brachycéphalie  + + + + 

Microcéphalie  + + 

Ventriculomégalie  + + + 

Holoprosencéphalie  + 

Kystes  des  plexus  + + 

choroïdes 

Agénésie  de  corps  + 

calleux 

Kyste  de  la  fosse  + + + 

postérieure 

Méga  grande  citerne  + + + 

Face  et  cou 

Fente  faciale  + + 

Micrognathie  + + 

Œdème  de  la  nuque  + + + 

Hygroma  kystique 
Thorax 

Hernie  + + 

diaphragmatique 

Cardiopathie  + + + + + 

Abdomen 

Omphalocèle  + + 

Atrésie  duodénale  + 

Non-visualisation  + + 

de  l'estomac 

Hydronéphrose  + + + + 

modérée 

Autres  anomalies  + + + + 

rénales 

Autres 

Anasarque  + + 

Retard  de  croissance  + + + 

intra-utérin  (RCIU) 

Fémur  court  + + + + 

Clinodactylie  + 

Superposition  des  IIe  + 

et  Ve  doigts 

Polydactylie  + 

Syndactylie  + 

Pied  bot  + + + 

* D'après  HAS,  2007  [16]. 


La  trisomie  18  est  évoquée  devant  l'association  d'un 
hydramnios,  d'une  main  crispée,  de  pieds  déformés  en  pio- 
let, d'une  cardiopathie,  d'une  hernie  diaphragmatique,  d'une 
hernie  ombilicale  (taux  de  détection  98  %). 

La  trisomie  13  est  évoquée  devant  l'association  d'un 
hypotélorisme,  d'une  fente  labiopalatine,  d'une  cardiopa- 
thie, d'une  polydactylie,  de  reins  multikystiques  (taux  de 
détection  96  %). 

Le  syndrome  de  Turner  (45, X)  peut  être  évoqué  devant 
un  hygroma  cervical,  une  cardiopathie  (sténose  aortique). 

La  délétion  du  chromosome  22  (22qll)  peut  être  évo- 
quée devant  une  cardiopathie  conotroncale  comme  la  tétra- 
logie de  Fallot. 

Une  triploïdie  peut  être  évoquée  devant  un  retard  de 
croissance,  un  oligoamnios,  une  hydrocéphalie,  un  placenta 
épais  et  l'absence  de  mouvements  fœtaux. 

Petits  signes  d'appel  échographiques 

À côté  des  malformations  fœtales  fréquemment  asso- 
ciées aux  anomalies  chromosomiques  existent  des  signes 
d'appel  que  l'on  peut  qualifier  de  non  spécifiques  dans  la 
mesure  où  il  ne  s'agit  pas,  en  général,  de  malformation  et 
qu'ils  ne  font  pas  partie  à proprement  parler  du  tableau 
polymalformatif  de  l'anomalie  en  cause.  La  présence 
d'un  seul  de  ces  signes  ne  constitue  pas  une  indication 
au  caryotype  fœtal.  C'est  leur  association,  en  fonction  du 
résultat  du  dépistage  de  la  trisomie  21,  qui  fait  décider  au 
cas  par  cas  de  la  nécessité  d'un  caryotype  fœtal  après  une 
échographie  de  référence.  La  stratégie  actuelle  de  dépis- 
tage de  la  trisomie  21  fait  que  ces  signes  ne  devraient  pas 
être  recherchés  systématiquement  lors  de  l'échographie  de 
dépistage. 

Une  anomalie  chromosomique  peut  être  soupçonnée  à 
différentes  périodes  de  la  grossesse  à l'occasion  d'images 
échographiques  ou  de  paramètres  biométriques  anor- 
maux : 

■ au  1er  trimestre  : nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'intérêt 
d'une  mesure  de  la  nuque  fœtale  dans  le  dépistage  des 
anomalies  chromosomiques.  Par  ailleurs,  l'échographie 
faite  à ce  terme  pourra  rechercher  d'autres  signes  évoca- 
teurs d'une  anomalie  chromosomique.  De  même,  l'aspect 
du  placenta  devra  être  noté,  certains  aspects  « môlaires  » 
(triploïdie)  ou  « jelly-like  » pouvant  être  associés  à des 
anomalies  chromosomiques  ; 

• au  2e  trimestre,  les  signes  d'appel  les  plus  fréquents  sont 
les  suivants  : 

■ anomalie  du  volume  du  liquide  amniotique  : hydram- 
nios (citerne  de  liquide  amniotique  > 8 cm  de  pro- 
fondeur), oligoamnios  (citerne  de  liquide  amnio- 
tique <2  cm), 

■ défaut  de  croissance  du  fémur, 

■ hypotélorisme  évocateur  d'une  trisomie  13  ou  hyper- 
télorisme évocateur  d'une  maladie  du  cri  du  chat, 

■ épaisseur  anormale  de  la  nuque  (>  6 mm)  entre  20  et 
24  SA, 

■ hypoplasie  des  os  propres  du  nez, 

■ pyélectasie  (dilatation  modérée  < 10  mm  du  diamètre 
antéropostérieur  des  bassinets), 

■ aspect  hyperéchogène  de  l'intestin. 
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• anomalie  de  l'oreille  (oreille  mal  ourlée), 

• écartement  anormalement  large  du  gros  orteil  des 
autres  orteils  : signe  de  la  sandale, 

« brachymésophalangie  des  Ve  doigts, 

■ ouverture  de  l'angle  des  ailes  iliaques, 

■ mouvements  fœtaux  anormaux  évoquant  une  triso- 
mie 18. 

Prélèvements  fœtaux  (tableau  4.7) 

Ainsi  une  sémiologie  échographique  de  plus  en  plus  pré- 
cise se  développe,  incitant  à réaliser  des  prélèvements 
fœtaux  : 

• la  biopsie  de  trophoblaste  ou  trophocentèse  est  utilisée  au 
1er  trimestre,  le  prélèvement  de  sang  fœtal  au  2e  ou  3e  tri- 
mestre, mais  les  indications  sont  devenues  exception- 
nelles du  fait  du  développement  de  la  biologie  du  liquide 
amniotique  ; 

■ l'amniocentèse  ou  prélèvement  de  liquide  amniotique  est 
le  plus  utilisé. 


Conduite  à tenir 

Lorsqu'une  anomalie  est  diagnostiquée,  la  conduite  à tenir 
est  décidée  avec  le  couple  en  fonction  du  terme,  de  l'anoma- 
lie identifiée  et  de  l'avis  du  CPDPN. 

Deux  grandes  situations  peuvent  être  distinguées  : 

■ lorsque  la  malformation  paraît  isolée  avec  un  caryo- 
type normal  et  un  pronostic  jugé  favorable  en  raison  de 
possibilités  thérapeutiques,  le  suivi  de  la  grossesse  et  les 
modalités  de  l'accouchement  seront  adaptés  en  consé- 
quence et  l'enfant  pris  en  charge  dans  les  meilleures 
conditions  dès  sa  naissance  dans  un  établissement 
adapté  à la  pathologie  ; 

• si,  en  revanche,  il  existe  une  malformation  grave  ou 
un  syndrome  polymalformatif  qui  semble  non  curable, 
une  interruption  médicale  de  grossesse  peut  être 
proposée  au  couple  ; le  caryotype  doit  alors  être  réa- 
lisé avant  l'avortement  compte  tenu  du  risque  élevé 
d 'échec  des  cultures  sur  des  prélèvements  réalisés  sur 
fœtus  mort.  Dans  tous  les  cas,  mais  en  particulier  s'il 


Tableau  4.7  Les  différents  types  de  prélèvements  fœtaux. 


Type 

Voie 

Terme 

Indications 

Échecs 

Complications 

Amnio- 

centèse 

Abdominale 

> 15  SA 

Aneuploïdie  ciblée  par  FISH  sur  NIP 
(48  h) 

Caryotype  par  culture 
cellulaire  (15  j) 

Infections  fœtales 

(PCR,  culture)  : toxoplasmose, 

CMV,  rubéole,  varicelle 
Maladie  génétique  (biologie 
moléculaire) 

Maladie  métabolique  (dosage 
enzymes  ou  métabolites) 

Dosage  des  enzymes  digestives 

Échecs  de  ponction 

(rares)  : oligoamnios, 

obésité  morbide 

maternelle 

Contamination 

maternelle 

Échec  de  culture 

Métrorragies  (0,5  à 5 %) 
Infection  ovulaire 
Écoulement  de  LA 
(1,5  à 2,6  %) 

Allo-immunisation  Rhésus 
Mort  fœtale 

Pertes  fœtales  (0,5  à 1 %) 

Chorio- 

centèse 

Abdominale 

Transcervicale 

(rare) 

11-14  SA 

Maladie  métabolique  (activité 
enzymatique  sur  villosités) 
Détermination  du  caryotype  : 

- technique  directe 
(24  à 48  heures) 

- par  culture  (délai  15  j) 
Maladie  génétique  par 
identification  du  gène 
ou  après  étude  familiale 

Échecs  de  ponction 
(1  à 10  %)  : 

- localisation 
du  placenta 

- expérience 
du  préleveur 
Mosaïques  placentaires 
Contamination  mater- 
nelle 

Métrorragies  (TC  : 30  %) 
Infection  ovulaire  (TC  ++) 
Écoulement  de  LA  (0,3  %) 
Allo-immunisation  Rhésus 
Mort  fœtale 
Pertes  fœtales  (1  à 2 %) 

Prélève- 
ment 
de  sang 
foetal 

Abdominale 

> 18  SA 

Signes  hématologiques 
de  gravité  d'une  infection  fœtale  : 
CMV,  Parvovirus  B19 
Anémies  fœtales  (diagnostic 
et  transfusions) 

Coagulopathies 
et  thrombopénies 
Hémoglobine  fœtale  : 
anasarque,  RCIU 
Hormonologie-pharmacologie 

Échecs  de  ponction 
(0  à 8 %)  : 

- localisation 
du  placenta 

- quantité  de  LA 

- expérience 
du  préleveur 
Dilution  par  du  LA 
Contamination 
maternelle 

Immédiates  : 

- hémorragie  funiculaire 
ou  choriale 

- bradycardie  fœtale  (7  %) 

- hématome  du  cordon 
Secondaires  : 

- mort  fœtale 
-hématome  rétroplacen- 
taire 

- chorio-amniotite 

- prématurité 

- allo-immunisation 
Pertes  fœtales  (1  à 4 %) 

FISH  : fluorescent  in  situ  hybridization ; LA  : liquide  amniotique;  NIP  : nuclear  immuno-purification  ; TC  : transcervicale. 
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existe  un  syndrome  polymalformatif  (associé  dans  les 
deux  tiers  des  cas  à un  caryotype  normal),  un  examen 
fœtopathologique  doit  être  proposé.  Cet  examen  va 
permettre  d'approcher  au  mieux  le  diagnostic  étiolo- 
gique et  de  réunir  le  maximum  d'informations  utiles 
pour  une  grossesse  ultérieure. 

Résultats  du  diagnostic  prénatal  en  France 

En  2010,  en  France,  55  568  caryotypes  ont  été  effectués 
représentant  6,75  % des  82  8000  naissances.  Ce  chiffre  est 
en  nette  diminution  par  rapport  à ceux  des  années  anté- 
rieures en  raison  de  la  mise  en  place  du  dépistage  par 
risque  combiné  ou  séquentiel  intégré.  Le  caryotype  a été 
fait  après  amniocentèse  dans  83  % des  cas,  par  biopsie 
de  villosités  choriales  dans  16  % des  cas  et  par  prélève- 
ment de  sang  au  cordon  dans  moins  de  1 % des  cas  ; 3957 
anomalies  cytogénétiques  ont  été  diagnostiquées,  soit 
7,1  % des  prélèvements  [3]  ; 71  4928  tests  de  dépistage  par 
marqueurs  sériques  ont  été  réalisés  parmi  lesquels  6,3  % 
étaient  positifs. 

En  ce  qui  concerne  le  DPN  par  biologie  moléculaire, 
2751  prélèvements  d'ADN  fœtal  ont  été  réalisés  en  2010 
couvrant  224  maladies  mendéliennes.  Le  nombre  de  fœtus 
atteints  était  de  544  (19,8  %)  et  celui  des  interruptions  de 
grossesse  pour  cette  indication  de  447  (16,2  %). 

Le  nombre  de  dossiers  présentés  dans  les  CPDPN  augmente 
d'environ  20  % par  an  (42090  en  2010)  et  celui  des  attestations 
pour  une  IMG  de  2 % (7141  en  2010).  Le  taux  de  poursuite  des 
grossesses  qui  auraient  pu  faire  l'objet  d'une  IMG  est  de  8,6  % 
et  en  augmentation  constante  tous  les  ans  [3], 

En  cas  de  malformations  découvertes  à l'échographie 
(cardiopathies,  hernies  diaphragmatiques,  uropathies, 
défaut  de  la  paroi  abdominale),  il  n'est  pas  démontré  que 
le  diagnostic  prénatal  améliore  le  pronostic  de  l'enfant. 
Les  interruptions  de  grossesse  diminuent  artificiellement 
les  taux  de  morbidité  et  de  mortalité  sans  que  l'on  puisse 
considérer  qu'il  s'agit  d'une  prise  en  charge  satisfaisante  [7, 
8,  17]. 

Que  fait-on  dans  les  autres 
pays  d'Europe  ? 

La  France  avec  le  dépistage  combiné  proposé  à toutes  les 
femmes  enceintes,  le  suivi  des  grossesses  avec  trois  échogra- 
phies, la  possibilité  de  compléter  par  de  multiples  explora- 
tions (cytogénétique,  IRM,  biologie  moléculaire)  et  la  mise  en 
place  des  CPDPN,  figure  parmi  les  pays  pilotes  du  dépistage 
prénatal  dans  le  monde.  En  Grande-Bretagne,  seul  un  petit 
groupe  de  femmes  enceintes  bénéficie  d'une  échographie  du 
1er  trimestre  avec  mesure  de  la  clarté  nucale.  Le  dépistage  au 
1er  trimestre  par  les  marqueurs  sériques  ne  se  réalise  que  dans 
le  cadre  de  programmes  de  recherche.  En  Belgique,  en  Suisse, 
au  Portugal,  en  Espagne,  il  n'existe  aucun  dépistage  organisé 
échographique  ou  par  les  marqueurs  sériques.  En  Italie,  trois 
échographies  et  un  dépistage  des  marqueurs  sériques  au  2e 
trimestre  sont  proposés  uniquement  en  cas  de  facteurs  de 
risque.  Aux  Pays-Bas,  la  loi  interdit  le  dépistage  pour  les  mala- 
dies incurables  en  population  générale.  Le  DPN  est  autorisé 
à des  fins  médicales  dans  toute  l'Europe  sauf  en  Irlande  où  le 


«droit  à la  vie  de  l'enfant  à naître»  est  garanti  par  la  constitu- 
tion. Le  DPI  est  interdit  dans  quatre  pays  : Autriche,  Irlande, 
Italie  et  Suisse.  En  Allemagne,  le  DPI  n'est  autorisé  de  façon 
restreinte  que  depuis  septembre  2011.  Vingt  pays  européens 
sur  28  disposent  spécifiquement  d'un  cadre  juridique  relatif 
au  DPN  et  au  DPI  [7]. 

Diagnostic  prénatal 

des  pathologies  fœtales  acquises 

Les  techniques  de  prélèvement  sur  le  fœtus  ont  permis  l'essor 
d'une  médecine  fœtale.  Nous  étudions  ici  les  problèmes  de 
diagnostic  et  de  traitement  des  maladies  acquises  par  le  fœtus 
in  utero,  qu' elles  soient  infectieuses  ou  hématologiques. 

Maladies  infectieuses 

Un  certain  nombre  de  maladies  infectieuses  survenant 
au  cours  de  la  grossesse  sont  susceptibles  d'entraîner  chez 
le  fœtus  des  séquelles  plus  ou  moins  graves,  la  principale 
d'entre  elles  est  représentée  par  la  toxoplasmose  [4]. 

La  séroconversion  maternelle  n'est  pas  la  preuve  de  l'at- 
teinte fœtale.  Celle-ci  ne  peut  être  appréciée  que  par  l'étude 
du  liquide  amniotique.  L'étude  du  liquide  amniotique 
permet  d'affirmer  ou  non  l'atteinte  fœtale.  Les  examens 
d'imagerie  médicale  fœtale  permettent  d'apporter  des  élé- 
ments pronostiques  ainsi  que,  dans  quelques  cas,  l'étude  du 
sang  fœtal. 

Toxoplasmose 

En  début  de  grossesse,  l'atteinte  fœtale  est  rare  mais  grave, 
entraînant  des  lésions  cérébrales  et/ou  oculaires. 

L'amniocentèse,  réalisée  à partir  de  17  SA  et  4 semaines 
après  la  date  supposée  de  l'infection  maternelle,  permet  par 
technique  de  PCR  d'établir  le  diagnostic  d'atteinte  ovulaire. 
Le  résultat  est  obtenu  en  48  heures.  L'inoculation  à la  souris 
et  la  culture  sont  systématiquement  associées  par  sécurité. 
Si  le  résultat  est  négatif,  on  peut  rassurer  le  couple  mais  le 
contrôle  néonatal  est  systématique  ; s'il  est  positif  le  fœtus  ne 
présentant  pas  de  malformation,  on  instituera  un  traitement 
parasiticide  par  l'association  adiazine-pyriméthamine  (voir 
chapitre  6,  p.  174).  Si  le  fœtus  présente  des  anomalies  graves, 
il  peut  être  légitime  de  proposer  une  interruption  de  gros- 
sesse. En  2010  en  France,  1533  prélèvements  ont  été  faits 
pour  cette  indication,  124  sont  revenus  positifs.  Au  total, 
60  IMG  ont  été  réalisées  pour  les  pathologies  infectieuses 
toutes  indications  confondues  soit  0,8  % des  grossesses 
concernées  [3,  4], 

Rubéole 

Elle  constitue  une  indication  beaucoup  moins  fréquente,  la 
très  grande  majorité  des  femmes  étant  immunisées  (après 
la  maladie  ou  par  vaccination);  en  1997,  le  taux  d'infection 
rubéolique  était  de  11,6/100000  grossesses.  Le  risque  d'em- 
bryopathie (cœur  et  yeux,  surtout)  est  élevé  (85  à 90  %)  dans 
les  12  premières  semaines  et  diminue  par  la  suite;  au-delà  de 
la  17e  semaine,  le  fœtus  peut  développer  une  fœtopathie 
rubéolique. 
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Devant  une  séroconversion  survenant  avant  12  SA,  deux 
attitudes  sont  possibles,  soit  : 

■ attendre  le  ternie  de  18  SA  et  6 semaines  après  l'infection 
maternelle  et  effectuer  une  amniocentèse  pour  recher- 
cher l' ARN  viral  ; 

■ proposer  d'emblée  une  interruption  médicale  de  gros- 
sesse compte  tenu  du  risque  élevé  et  de  la  sévérité  des 
malformations.  Cette  attitude  semble  certes  discutable 
mais  est  fréquemment  choisie  par  des  patientes  préférant 
recourir  à la  possibilité  qui  leur  est  encore  offerte  d'une 
interruption  volontaire  de  grossesse  (IVG). 

Pour  une  séroconversion  survenant  entre  12  et  17  SA,  on 
réalisera  à partir  de  18  semaines  et  6 semaines  après  l'infec- 
tion maternelle  une  amniocentèse;  si  la  PCR  détecte  l'ARN 
viral,  une  interruption  de  la  grossesse  peut  alors  être  propo- 
sée ; l'étude  du  sang  fœtal  et  l'échographie  peuvent  apporter 
une  aide  à la  décision. 

Après  17  SA,  le  risque  malformatif  fœtal  étant  nul,  une 
simple  surveillance  échographique  mensuelle  sera  proposée. 
Seule  l'apparition  d'anomalies  échographiques  peut  justifier 
une  amniocentèse  ou  une  PSR 

Rappelons  enfin  qu'il  n'y  a aucun  risque  pour  le  fœtus 
en  cas  de  vaccination  accidentelle  contre  la  rubéole  pen- 
dant la  grossesse.  En  2010  en  France,  66  prélèvements  ont 
été  faits  pour  cette  indication  et  seulement  une  IMG  a été 
réalisée  [3], 

Varicelle 

Cinq  pour  cent  seulement  de  la  population  en  âge  de  pro- 
créer n'est  pas  immunisée  contre  la  varicelle.  Le  risque  de 
fœtopathie  est  maximum  quand  l'infection  survient  entre 
8 et  20  SA,  1 à 2 % des  femmes  donneront  naissance  à un 
enfant  malformé.  Le  risque  de  varicelle  congénitale  et  de 
zona  de  l'enfance  est  de  1 ,9  % si  la  varicelle  survient  entre 
0 et  24  SA.  L'étude  du  liquide  amniotique  par  PCR  ampli- 
fiant les  séquences  virales  a supplanté  la  PSF  pour  évaluer 
l'atteinte  fœtale.  Si  la  PCR  est  négative,  on  rassurera  le 
couple.  Si  l'atteinte  fœtale  est  prouvée  par  la  PCR  du  liquide, 
on  surveillera  le  fœtus  par  des  échographies  répétées.  Ce  ne 
serait  que  devant  l'apparition  de  malformations  importantes 
que  l'on  discuterait  l'interruption  de  grossesse.  Après  20  SA, 
le  risque  est  très  minime  et  ne  justifie  pas  l'amniocentèse 
(voir  chapitre  6,  p.  160).  En  2010  en  France,  197  prélève- 
ments ont  été  faits  pour  cette  indication,  un  fœtus  était  posi- 
tif (0,5  %)  et  aucune  IMG  n'a  été  réalisée  [3]. 

Infection  à cytomégalovirus 

Plus  fréquente  que  la  rubéole,  l'atteinte  fœtale  par  le  cyto- 
mégalovirus (CMV)  peut  être  gravissime.  En  cas  de  primo- 
infection marquée  par  un  syndrome  grippal  avec  mononu- 
cléose ou  un  syndrome  fébrile  passant  inaperçu,  l'infection 
est  transmise  au  fœtus  dans  50  % des  cas,  quel  que  soit  le 
terme  de  la  grossesse,  mais  c'est  en  cas  de  contamination  au 
1er  trimestre  que  les  atteintes  fœtales  sont  les  plus  sévères 
(35  à 45  % de  décès  ou  d'atteinte  du  système  nerveux  contre 
8 à 25  % au  2e  trimestre  et  0 à 7 % au  troisième).  Le  plus 
souvent,  l'infection  par  le  CMV  est  évoquée  devant  un 
retard  de  croissance  in  utero,  un  oligoamnios,  une  anomalie 


échographique  (dilatation  ventriculaire  cérébrale,  micro- 
céphalie, épanchement  péricardique  ou  ascite  associée  à 
des  calcifications  intra-hépatiques).  L'amniocentèse  per- 
met la  recherche  du  virus  par  culture  ou  PCR.  La  gravité 
de  l'atteinte  fœtale  sera  jugée  sur  les  signes  échographiques, 
voire  la  ponction  de  sang  fœtal,  qui  permet  de  rechercher 
des  signes  d'anémie,  une  thrombopénie  (voir  chapitre  6, 
p.  158).  En  2010  en  France,  2669  prélèvements  ont  été  faits 
dans  cette  indication  avec  91  fœtus  atteints  (3,9  %)  et  36 
IMG  réalisées  [3]. 

Pathologie  hématologique  survenant 
au  cours  de  la  grossesse 

Il  s'agit  essentiellement  de  deux  grands  types  de  patholo- 
gies : 

■ les  allo-immunisations  Rhésus  (voir  chapitre  10)  ; 

■ les  thrombopénies  fœtales. 

Les  thrombopénies  fœtales  immunologiques  sont  de 
deux  types  : 

■ la  mère  peut  être  porteuse  d'un  purpura  thrombopénique 
idiopathique  et  transmettre  à son  enfant  à naître  ses  auto- 
anticorps responsables  d'une  thrombopénie  fœtale; 

■ une  allo-immunisation  fœtomaternelle  se  développe  par 
incompatibilité  parentale  dans  le  système  antigénique 
plaquettaire  (HPA). 

Il  existe  16  antigènes  plaquettaires  concernés  ; le  groupe 
le  plus  souvent  concerné  est  le  HPAl-a.  Le  diagnostic  est 
souvent  établi  à partir  d'un  contexte  particulier  : antécédents 
personnels  d'allo-immunisation  antiplaquettaire,  patientes 
dont  une  ou  plusieurs  sœurs  (également  HPAl-a  négatives) 
ont  eu  des  enfants  affectés,  mari  HPAl-a  positif.  Dans  le 
cas  d'un  purpura  thrombopénique  idiopathique  maternel, 
c'est  la  thrombopénie  maternelle  qui  est  le  signe  d'appel  : la 
thrombopénie  fœtale  n'a  aucune  corrélation  avec  elle  et  ne 
peut  donc  nullement  être  estimée  à partir  de  la  thrombopé- 
nie maternelle.  Dans  les  deux  cas,  une  thrombopénie  suf- 
fisamment sévère  (<  50  000  plaquettes)  peut  entraîner  des 
hémorragies  fœtales  graves  (surtout  intracrâniennes)  soit 
in  utero,  soit  lors  de  l'accouchement. 

Les  modalités  de  l'accouchement  dans  le  cadre  d'un  pur- 
pura thrombopénique  idiopathique  sont  définies  sur  des 
critères  obstétricaux  avec  un  taux  de  plaquettes  maternels 
supérieur  à 50  G/L  de  préférence. 

Dans  le  cadre  d'une  allo-immunisation  plaquettaire,  la 
césarienne  élective  est  la  plus  fréquente,  le  taux  de  pla- 
quettes fœtales  étant  inconnu  et  le  recours  à une  ponction 
de  sang  fœtal  étant  grevé  d'un  taux  de  perte  de  fœtale  de 
1 à 2 %. 

Loi  relative  à la  bioéthique 

La  loi  relative  à l'utilisation  des  éléments  et  produits  du 
corps  humain,  à l'assistance  médicale,  à la  procréation  et 
au  diagnostic  prénatal  du  29  juillet  1994  a défini  et  préci- 
ser pour  la  première  fois  les  conditions  légales  du  diagnos- 
tic prénatal.  Cette  loi  a fait  l'objet  de  deux  révisions  en  août 
2004  puis  en  juillet  2011.  Le  texte  actuellement  en  vigueur 
est  la  loi  n°  20 1 1 -8 14  du  7 juillet  2011  relative  à la  bioéthique. 
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Partie  I.  Grossesse  normale 


Définition  du  diagnostic  prénatal 

« Le  diagnostic  prénatal  s'entend  des  pratiques  médicales,  y 
compris  l'échographie  obstétricale  et  fœtale,  ayant  pour  but 
de  détecter  in  utero  chez  l'embryon  ou  le  fœtus  une  affec- 
tion d'une  particulière  gravité.»  (Art.  L.  162-16  de  la  loi 
n°  94-653  relative  au  respect  du  corps  humain  modifié  par 
l'art.  L.  2131-1  de  la  loi  n°  2011-814  du  7 juillet  2011  relative 
à la  bioéthique.) 

Cet  article  complète  l'article  16-4  de  la  loi  n°  94-653  rela- 
tive au  respect  du  corps  humain  qui  stipule  que  : « Nul  ne 
peut  porter  atteinte  à l'intégrité  de  l'espèce  humaine.  Toute 
pratique  eugénique  tendant  à l'organisation  de  la  sélection 
des  personnes  est  interdite.  » 

La  finalité  du  DPN  est  donc  médicale  et  ne  peut  en 
aucune  façon  conduire  à la  sélection  d'un  sexe  ou  d'indivi- 
dus ayant  des  caractéristiques  génétiques  particulières. 

Le  but  du  diagnostic  prénatal  est  de  diagnostiquer  des 
anomalies  in  utero  : 

• en  l'absence  d'anomalie  (situation  la  plus  fréquente),  le 
couple  peut  être  rassuré  et  la  grossesse  évolue  normale- 
ment; 

■ en  cas  d'anomalies  : dans  les  situations  favorables,  les 
parents  sont  informés  et  la  prise  en  charge  de  l'enfant  à la 
naissance  est  organisée  de  façon  adaptée  ; dans  les  autres 
cas,  une  interruption  médicale  de  grossesse  est  proposée 
au  couple. 

Si  le  DPN  débouche  encore  trop  souvent  sur  l'interrup- 
tion médicale  de  grossesse,  il  a aussi  permis  d'en  réduire 
sensiblement  le  nombre  : les  indications  d'interruption  de 
grossesse  pour  toxoplasmose  ou  rubéole  ont  pratiquement 
disparu.  Le  but  du  DPN  est  aussi  de  substituer  de  plus  en 
plus  souvent  à l'interruption  de  grossesse  des  possibilités 
thérapeutiques,  comme  c'est  le  cas  actuellement  dans  l'in- 
compatibilité Rhésus  grave  ou  les  thrombopénies  fœtales 
immunologiques  (transfusions).  Enfin  le  diagnostic  pré- 
implantatoire (DPI)  autorisé  en  France  depuis  2004  permet 
à des  parents  porteurs  d'une  maladie  génétique  d'avoir  un 
enfant  sain  sans  recourir  à l'interruption  de  grossesse. 

Fonctionnement  des  centres 
pluridisciplinaires  de  diagnostic  prénatal 
(art.  L.  2131-1,  loi  n°  2011-814  du  7 juillet 
2011  relative  à la  bioéthique) 

Un  centre  pluridisciplinaire  de  diagnostic  prénatal  (CPDPN) 
se  compose  nécessairement  d'un  gynécologue-obstétricien, 
d'un  généticien,  d'un  pédiatre  néonatalogiste,  d'un  écho- 
graphiste de  référence  et  d'un  conseiller  en  génétique.  Il 
doit  pouvoir  faire  appel  à un  psychologue,  un  psychiatre, 
un  fœtopathologiste  et  tout  autre  spécialiste  d'organe.  Il  se 
réunit  de  façon  régulière,  en  général  une  fois  par  semaine. 

Toute  prescription  d'un  test  de  dépistage  doit  être  précé- 
dée d'une  « information  loyale,  claire  et  adaptée  à sa  situation 
sur  la  possibilité  de  recourir,  à sa  demande,  à des  examens  de 
biologie  médicale  et  d'imagerie  permettant  d'évaluer  le  risque 
que  l'embryon  ou  le  fœtus  présente  une  affection  susceptible 
de  modifier  le  déroulement  ou  le  suivi  de  sa  grossesse». 

En  cas  de  risque  avéré,  « ils  reçoivent,  sauf  opposition  de 
leur  part,  des  informations  sur  les  caractéristiques  de  l'affec- 


tion suspectée,  les  moyens  de  la  détecter  et  les  possibilités  de 
prévention,  de  soin  ou  de  prise  en  charge  adaptée  du  fœtus 
ou  de  l'enfant  né  ». 

Toute  proposition  d'un  acte  de  diagnostic,  par  exemple 
prélèvement  ovulaire  ou  échographie  de  référence,  doit  être 
précédée  d'une  consultation  médicale  d'information  portant 
notamment  sur  «les  objectifs,  les  modalités,  les  risques,  les 
limites  et  le  caractère  non  obligatoire  de  ces  examens». 

Le  recueil  du  consentement  est  obligatoire  : « Le  consente- 
ment prévu  au  troisième  alinéa  de  l'article  L.  1111-4  est 
recueilli  par  écrit  auprès  de  la  femme  enceinte.  » 

Les  analyses  de  cytogénétique  et  de  biologie  en  vue  d'éta- 
blir un  diagnostic  prénatal  ne  peuvent  être  pratiquées  que 
dans  des  établissements  publics  de  santé  et  des  laboratoires 
d'analyse  de  biologie  médicale  autorisés. 

Pour  les  laboratoires,  l'agrément  peut  être  obtenu  pour 
les  activités  suivantes  : 

■ cytogénétique  ; 

■ génétique  moléculaire  ; 

■ biologie  fœtale  en  vue  du  diagnostic  de  maladies  infec- 
tieuses ; 

« biochimie  fœtale  ; 

• hématologie  fœtale  ; 

• immunologie  fœtale  ; 

■ biochimie  sur  marqueurs  sériques  dans  le  sang  maternel. 
Le  diagnostic  prénatal  est  donc  pratiqué  en  France  dans 

un  cadre  législatif  précis. 

Sa  finalité  est  exclusivement  médicale,  dans  le  cadre  de 
centres  pluridisciplinaires  agréés  créés  dans  des  organismes 
et  établissements  de  santé  publics  et  privés  à but  non  lucra- 
tif. Ils  sont  au  nombre  de  quarante- sept. 

Les  autorisations,  après  avis  de  l'Agence  de  la  bioméde- 
cine (ABM),  sont  données  par  le  ministre  pour  5 ans.  Un 
contrôle  périodique  des  activités  de  ces  centres  est  assuré 
par  l'agence. 

Interruption  médicale  de  grossesse 
(art.  L.  2213-1,  loi  n°  2011-814  du  7 juillet 
2011  relative  à la  bioéthique) 

Si  l'interruption  médicale  de  grossesse  (IMG)  « est  envisa- 
gée au  motif  qu'il  existe  une  forte  probabilité  que  l'enfant  à 
naître  soit  atteint  d'une  affection  d'une  particulière  gravité 
reconnue  comme  incurable  au  moment  du  diagnostic  », 
cet  état  de  fait  doit  être  attesté  par  écrit  par  deux  médecins 
appartenant  à un  CPDPN.  Il  n'est  pas  fixé  de  date  de  terme 
limite  pour  pratiquer  ces  interruptions.  En  2010,  7141  attes- 
tations de  ce  type  ont  été  délivrées  par  les  CPDPN  français 
et  119  ont  été  refusées. 

Lors  de  la  révision  de  la  loi  de  bioéthique,  le  législateur  a 
introduit  un  délai  de  réflexion  au  couple  entre  la  proposition 
d'une  IMG  et  sa  réalisation  : « Hors  urgence  médicale,  la 
femme  se  voit  proposer  un  délai  de  réflexion  d'au  moins  une 
semaine  avant  de  décider  d'interrompre  ou  de  poursuivre  sa 
grossesse.  » 

Le  second  motif  d'une  IMG  est  « que  la  poursuite  de  la 
grossesse  met  en  péril  grave  la  santé  de  la  femme».  Dans 
ce  contexte  quatre  personnes  attestent  de  la  validité  de  la 
requête  : «Un  médecin  qualifié  en  gynécologie-obstétrique, 
membre  d'un  centre  pluridisciplinaire  de  diagnostic  préna- 
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tal,  un  praticien  spécialiste  de  l'affection  dont  la  femme  est 
atteinte,  un  médecin  choisi  par  la  femme  et  une  personne 
qualifiée  tenue  au  secret  professionnel  qui  peut  être  un 
assistant  social  ou  un  psychologue.  Le  médecin  qualifié  en 
gynécologie-obstétrique  et  le  praticien  spécialiste  de  l'affec- 
tion dont  la  femme  est  atteinte  doivent  exercer  leur  activité 
dans  un  établissement  de  santé.  » 

Avenir  du  diagnostic  prénatal 

Diagnostic  pré-implantatoire  [12] 

Le  diagnostic  pré-implantatoire  (DPI),  réalisé  depuis  1990, 
ouvre  des  possibilités  de  diagnostic  prénatal  ultraprécoce 
sur  l'embryon  avant  la  nidation.  Après  une  FIV,  une  des 
cellules  de  l'embryon  est  étudiée  et  seuls  les  embryons  non 
atteints  sont  réimplantés. 

Le  DPI  peut  être  utilisé  pour  faire  le  diagnostic  d'anoma- 
lies cytogénétiques  déséquilibrées  par  hybridation  in  situ 
chromosomique  ou  pour  détecter  les  mutations  d'une  mala- 
die mendélienne  par  PCR.  Ces  techniques  sont  lourdes  et 
nécessitent  des  laboratoires  agréés  très  performants. 

Le  DPI  ne  peut  être  effectué  que  lorsque  l'anomalie  res- 
ponsable de  la  maladie  a été  préalablement  et  précisément 
identifiée  chez  les  parents  et  qu'il  n'existe  aucune  solution 
thérapeutique.  Le  DPI  ne  peut  avoir  d'autre  objet  que  de 
rechercher  cette  affection  ainsi  que  les  moyens  de  la  préve- 
nir et  de  la  traiter.  Un  médecin  exerçant  son  activité  dans 
un  CPDPN  doit  attester  que  le  couple  réunit  toutes  les 
conditions  requises  par  la  loi.  En  France,  quatre  centres 
sont  autorisés  par  l'Agence  de  biomédecine  à effectuer  ce 
type  d'examens  : Paris,  Strasbourg,  Montpellier  et  Nantes. 
Le  principal  facteur  limitant  du  DPI  est  l'impossibilité  de 
mettre  en  œuvre  les  techniques  d'assistance  à la  procréation 
médicalement  assistée.  Une  mention  spéciale  doit  être  faite 
au  DPI  couplé  au  typage  HLA  de  l'embryon.  Cette  procédure 
est  utilisée  lors  de  la  conception  d'un  second  enfant  quand 
le  premier  est  atteint  d'une  maladie  génétique  grave  curable 
par  une  greffe  de  cellules  hématopoïétiques  obtenues  sur 
sang  de  cordon.  Il  permet  de  sélectionner  un  embryon  non 
seulement  exempt  de  la  maladie  génétique  mais  également 
compatible  avec  l'enfant  à greffer. 

Génotypage  du  fœtus  à partir  de  leur  ADN 
circulant  dans  le  sang  maternel 

Nous  avons  vu  que  la  présence  d'ADN  fœtal  dans  le  sang 
maternel  circulant  permettait  de  déterminer  le  sexe  fœtal 
avant  le  DPN  des  maladies  récessives  liées  à l'X  [15]. 

Il  permet  également  d'identifier  le  groupe  Rhésus  du 
fœtus  par  PCR  quantitative  avec  une  spécificité  et  une  sen- 
sibilité supérieure  à 95  % [14].  Le  génotypage  RHD  chez  le 
fœtus  permet,  à titre  prophylactique  chez  les  femmes  RH:  — 1 
(RH  négatives)  non  immunisées,  de  déterminer  les  modali- 
tés de  prise  en  charge  des  grossesses  et  de  limiter  le  recours 
aux  immunoglobulines  anti-RHl. 

Il  permet  également,  à titre  thérapeutique,  chez  les 
femmes  RH:  — 1 déjà  immunisées,  de  déterminer  quelles 
grossesses  doivent  bénéficier  d'une  prise  en  charge  spécia- 
lisée. 

Le  génotype  fœtal  par  l'ADN  circulant  permet  également 
de  faire  le  diagnostic  non  invasif  d'anomalie  cytogénétique 


dont  la  trisomie  21  [6].  Cela  permet  de  récuser  dans  la 
majorité  des  cas  le  diagnostic  de  trisomie  21  fœtale  et  d'éviter 
98  % des  prélèvements  ovulaires  invasifs.  Cette  technique 
est  déjà  disponible  dans  certains  pays  d'Europe  et  aux  États- 
Unis  mais  n'est  pas  encore  agréée  en  France. 

Dans  un  avenir  proche,  il  sera  possible  d'effectuer 
en  routine  le  diagnostic  prénatal  des  maladies  mendé- 
liennes sur  l'ADN  fœtus  circulant  comme  cela  a déjà  été 
fait  pour  l'achondroplasie  et  les  maladies  de  Steinert  et  de 
Huntington  [5]. 

De  plus,  l'utilisation  conjointe  de  méthodes  de  recon- 
naissance spécifique  de  l'ADN  fœtal  et  de  séquençage  à 
haut  débit  a déjà  permis  d'obtenir  la  séquence  complète  du 
génome  fœtal  [10].  Lorsque  ces  techniques  seront  dispo- 
nibles en  routine,  nous  aurons  à faire  face  à de  nombreux 
problèmes  d'interprétation  des  données  et  à prendre  des 
décisions  éthiques  délicates. 

Le  dépistage/diagnostic  prénatal  non  invasif  (DPNI) 
fondé  sur  l'analyse  de  l'ADN  fœtal  circulant  dans  le  sang 
maternel  permet  donc  d'envisager  d'améliorer  considéra- 
blement le  dépistage  prénatal  en  offrant  ce  test  aux  femmes 
considérées,  dans  le  dépistage  combiné  habituel,  comme 
à plus  haut  risque  (>  1/250).  Il  permettrait  de  diminuer 
encore  de  manière  très  significative  le  nombre  de  prélève- 
ments réalisés.  On  estime  que  90  à 95  % de  ces  examens 
pourraient  être  évités,  si  le  DPNI  est  normal.  Si  en  revanche 
le  DPNI  est  positif,  ce  résultat  doit  dans  tous  les  cas  conduire 
à un  prélèvement  invasif  pour  analyse  du  caryotype  fœtal  au 
mieux  par  prélèvement  de  villosités  choriales  et  confirma- 
tion éventuelle  de  l'anomalie. 

Les  caractéristiques  actuelles  du  test  de  DPNI  le  rendent 
impropre  à être  utilisé  dans  la  population  générale.  En  effet, 
ce  DPNI  va  générer  un  taux  de  faux  positifs  de  5 % envi- 
ron, ce  qui  est  tout  à fait  acceptable  en  population  à haut 
risque  mais  qui  serait  très  délétère  en  population  générale. 
Il  est  toutefois  possible  que  dans  l'avenir,  une  modification 
des  stratégies  actuelle  de  dépistage  découle  de  cette  nouvelle 
technique. 

Le  CNGOF  encourage  l'évaluation  du  DPNI  sur  une  large 
population  de  femmes  à risque,  dans  le  cadre  de  recherches 
publiques  et  contrôlées.  Le  CNGOF  encourage  également  le 
développement  de  débat  citoyen  sur  le  dépistage  et  la  prise 
en  charge  des  handicaps. 

Problèmes  éthiques  et  mythe 
de  l'enfant  parfait 

L'enfant  à naître  est  le  plus  souvent  un  enfant  très  désiré 
par  le  couple.  Il  est  naturel  que  les  futurs  parents  sou- 
haitent avoir  un  enfant  normal  et  ayant  tout  pour  être  heu- 
reux. Le  DPN  s'inscrit  alors  dans  une  espèce  d'assurance 
donnée  par  le  médecin  que  l'enfant  sera  «sans  défaut»  et 
«parfait». 

Malheureusement,  quelle  que  soit  la  qualité  de  l'écho- 
graphiste ou  des  biologistes,  il  y aura  toujours  des  enfants  pré- 
sentant des  malformations  non  diagnostiquées,  ou  dont  les 
anomalies  ne  justifieront  pas  une  interruption  de  grossesse. 
Le  médecin  aura  alors  à réfléchir  avec  les  couples  confrontés  à 
la  découverte  d'une  anomalie  de  leur  enfant  en  cours  de  gros- 
sesse ou  à la  naissance  et  devra  les  aider  à accepter  le  handi- 
cap. Il  doit  se  préparer  à gérer  ces  situations  éthiques  difficiles. 
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Tableau  4.8  Les  principales  indications  du  diagnostic  prénatal. 


Couples  à risque 

Maladies  mendéliennes 

Anomalies  échographiques 

Pathologie  fœtale  acquise 

- Patiente  à risque 

Génopathies  récessives 

Non  spécifiques 

Maladies  infectieuses  : 

de  trisomie  21  fœtale 

liées  à l'X  : 

- 1er  trimestre  : 

- toxoplasmose 

> 1/250 

- myopathie  de  Duchenne 

• anomalie  de  la  nuque  fœtale 

- rubéole 

-Anomalie  chromo- 

- hémophilies  A et  B 

• retard  croissance  embryonnaire 

- CMV 

somique  équilibrée 

- X-fragile 

• dégénérescence  hydropique  du  placenta 

- varicelle 

chez  l'un  des 

Génopathies  autosomiques  : 

• malformation  embryonnaire 

Maladies  hématologiques 

parents 

- mucoviscidose 

- 2e-3e  trimestres  : 

Allo-immunisation  RH 

- Malformation  fœtale 

- drépanocytose 

• anomalie  volume  LA 

-Antécédent  d'enfant 

- amyotrophie  spinale  infantile 

• RCIU 

porteur  d'une  anomalie 

- hyperplasie  des  surrénales 

• association  de  petits  signes  d'appel 

chromosomique 

- Steinert 

- Huntington 

échographiques 

Spécifiques 

Association  de  signes  échographiques 
évoquant  une  trisomie  18,  21,  13... 

Conclusion 

Le  diagnostic  prénatal  a connu  un  essor  considérable  depuis 
les  années  1980,  grâce  à l'évolution  simultanée  et  complé- 
mentaire de  l'échographie  (perfectionnement  du  matériel), 
des  techniques  de  prélèvements  (trophoblaste,  sang  fœtal)  et 
des  techniques  de  cytogénétique  et  de  biologie  moléculaire. 

Ce  chapitre  n'a  pu  aborder  que  superficiellement  les 
possibilités  actuelles  du  diagnostic  prénatal.  Le  tableau  4.8 
schématise  les  principales  indications  et  les  techniques  de 
prélèvements  possibles  correspondantes  sont  fournies  dans 
le  tableau  4.7. 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer  et  traiter  des  nausées  et/ou 

des  vomissements  au  cours  de  la  grossesse.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  constipation 
chez  la  femme  enceinte.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  des  troubles  veineux 
(varices,  hémorroïdes)  au  cours  de  la  grossesse.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  un  prurit  au  cours 
de  la  grossesse.  (B) 

• Conseiller  une  femme  pour  son  hygiène 
bucco-dentaire.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  lombalgie,  des  crampes, 
un  syndrome  du  canal  carpien,  des  insomnies 

au  cours  de  la  grossesse.  (B) 

• Mettre  en  route  les  conduites  les  plus 
appropriées  chez  une  femme  enceinte  ayant  fait 
un  malaise.  (B) 

La  pathologie  mineure,  qui  ne  menace  ni  la  santé  de  la  mère 
ni  la  vie  de  l'enfant,  est  un  problème  quotidien  pour  lequel  le 
médecin  ou  la  sage-femme  sont  très  souvent  consultés,  car 
la  patiente  s'inquiète  et  demande  à être  soulagée. 

Nous  verrons  d'abord  les  petits  troubles  digestifs  (vomis- 
sements, pyrosis,  constipation),  puis  les  petits  troubles  vei- 
neux (varices  et  hémorroïdes),  les  petits  ennuis  cutanés 
(masque  de  grossesse,  vergetures,  gingivites),  et  les  troubles 
neurologiques  (insomnies,  crampes,  syndromes  douloureux 
lombaires  ou  pelviens). 


Petits  troubles  digestifs 

Nausées  et  vomissements  du  début 
de  la  grossesse 

L'étiologie  des  nausées  et  des  vomissements  pendant  la  gros- 
sesse n'est  pas  connue.  On  invoque  le  rôle  de  l'imprégnation 
hormonale  par  P-HCG  et  les  œstrogènes  qui  entraîneraient 
une  diminution  de  la  motilité  vésiculaire,  intestinale,  un 
ralentissement  de  la  vidange  gastrique. 

Ce  sont  les  nausées  qui  sont  les  plus  fréquentes,  le  plus  sou- 
vent matinales,  et  se  calment  avec  la  première  prise  alimentaire. 

Ils  surviennent  en  général  peu  après  le  retard  des  règles, 
présents  dans  50  à 90  % des  grossesses,  ils  s'arrêtent  entre 
la  12e  et  la  24e  semaine.  Ils  sont  plus  fréquents  chez  les  pri- 
migestes  de  moins  de  35  ans  anxieuses. 

Ils  surviennent  le  matin,  ne  sont  provoqués  que  par  cer- 
taines odeurs  ou  aliments. 

Ils  s'accompagnent  d'une  absence  de  prise  de  poids  en 
début  de  grossesse,  parfois  d'un  léger  amaigrissement. 

Cependant,  l'état  général  est  bon,  l'examen  clinique 
est  normal  : ventre  souple,  pas  d'autres  troubles  digestifs, 
absence  de  signes  neurologiques. 

On  recherchera,  par  l'échographie,  une  grossesse  môlaire 
ou  une  grossesse  gémellaire,  une  lithiase  vésiculaire. 

Il  faut  insister  sur  deux  points  : 

■ les  vomissements  gravidiques  ne  sont  physiologiques 
que  si  l'on  a la  certitude  de  l'absence  de  cause  organique 
(appendicite,  occlusion)  qu'il  faut  rechercher  de  principe 
surtout  s'ils  persistent  au-delà  du  1er  trimestre  ou  appa- 
raissent tard  dans  la  grossesse  (2e  ou  3e  trimestre)  ; 
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■ s'ils  sont  physiologiques,  ils  ne  doivent  conduire  à une 
thérapeutique  que  s'ils  entraînent  une  gêne  sociale  ou 
professionnelle  (10  % des  cas  environ)  [26]. 

Diagnostic  différentiel 

Il  faut  par  principe  rechercher  une  cause  organique  surtout 
si  les  vomissements  : 

■ persistent  après  la  12e  semaine  ; 

■ apparaissent  au  cours  du  2e  ou  3e  trimestre  ; 

■ entraînent  une  perte  de  poids  supérieure  à 3 kg  ou  des 
signes  de  déshydratation. 

Les  différentes  causes  organiques  sont  : 

• les  causes  digestives  : 

■ appendicite  aiguë  associant  douleurs  du  flanc  droit  et 
fièvre, 

■ cholécystite  aiguë  chez  une  femme  ayant  une  lithiase 
biliaire, 

■ hépatite  virale, 

■ hernie  hiatale, 

■ occlusion  intestinale  ; 

■ les  causes  neurologiques  qui  doivent  être  recherchées  sont 
méningite,  tumeur  cérébrale  ; 

■ une  hyperthyroïdie. 

Les  examens  complémentaires  ne  sont  utiles  que  dans  les 
formes  graves  pour  : 

• apprécier  le  retentissement  : NFS,  ionogramme,  protidémie  ; 

■ rechercher  une  étiologie  : échographie  hépatique,  pelvienne, 
dosage  de  la  TSH,  examens  neurologiques  spécialisés. 

Traitement 

Il  consiste  à : 

• éviter  les  aliments  et  les  odeurs  qui  provoquent  les 
troubles  ; 

• faire  des  repas  fractionnés  toutes  les  2 ou  3 heures,  peu 
abondants  et  riches  en  glucides,  pauvres  en  graisses; 
boire  en  petites  quantités  mais  souvent  dans  la  journée  ; 


■ entourer  ces  patientes,  les  rassurer,  en  expliquant  que  le 
trouble  est  bénin  et  cesse  de  lui-même  à 12  semaines,  et 
surtout,  expliquer  cela  à l'entourage  ; 

■ donner  des  anti-émétiques  15  à 30  minutes  avant  chaque 
repas  (tableau  5.1).  La  vitamine  B6  (chlorhydrate  de 
pyridoxine  [Bécilan*],  10  à 25  mg  3 à 4 fois/j)  diminue 
les  vomissements  et  les  nausées  [2,  23].  L'association  de 
doxylamine  15  mg  3 à 4 fois/j  à la  pyridoxine  a été  égale- 
ment proposée  [2], 

Ce  traitement  sera  poursuivi  jusqu'à  cessation  des 
troubles. 

Des  sédatifs  (prométhazine),  voire  des  tranquillisants  type 
dimenhydrinate  (Dramamine®,  Nausicalm*),  peuvent  être 
associés  (tableau  5.2).  Il  faut  éviter  l'hydroxyzine  (Atarax®) 
pour  lesquels  il  existerait  des  risques  de  malformation  congé- 
nitale. La  métopimazine  (Vogalène*)  n'est  pas  retenue  par 
la  revue  Prescrire  pour  le  traitement  des  vomissements  de  la 
grossesse  du  fait  de  l'absence  de  données  cliniques  disponibles. 

Les  traitements  homéopathiques  sont  également  possibles. 
Plusieurs  schémas  sont  proposés  à la  femme  enceinte  en 
fonction  des  symptômes  quelle  présente. 

Si  depuis  le  début  de  la  grossesse,  il  y a des  nausées  dif- 
ficiles à supporter,  choisir  un  de  ces  trois  médicaments  qui 
s'imposent  le  plus  souvent  : 

■ Ipéca  5 CH  en  cas  de  nausées  persistantes  non  soulagées 
par  les  vomissements  ; 

■ Symphoricarpus  5 CH  si  le  moindre  mouvement 
déclenche  un  vomissement  ; tous  les  symptômes  de  la 
femme  sont  améliorés  lorsqu'elle  est  couchée  sur  le  dos  ; 

■ Colchicum  5 CH  en  cas  de  désir  d'aliments  dont  la  vue 
ou  l'odeur  provoquent  les  nausées. 

Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  3 granules  3 
fois/j,  à espacer  dès  amélioration  pour  une  posologie  de  3 
granules  matin  et  soir,  un  jour  sur  deux. 

Après  3 jours,  si  le  résultat  est  insuffisant,  le  médicament 
est  à arrêter  et  à remplacer  le  par  Tabacum  composé  (3  gra- 
nules 3 fois/j).  À espacer  dès  amélioration.  Ce  médicament 


Tableau  5.1  Les  anti-émétiques*. 


Dénomination  commune 
internationale 

Nom  commercial  commun 
en  Europe 

Voie  d'administration 

Posologie 

Doxylamine 

Donormyl®  (F) 

Comprimés  15  mg 

1 cp  matin  et  soir 

Noctyl®  (F) 

Sanalepsi®  (CH) 

Métoclopramide 

Anausin®  (F) 

Comprimés  15  mg 

1 à 2 cp/j 

Primpéran® 

Comprimés  10  mg 

1/2  à 1 cp,  3 fois/j 

Solution  buvable  0,1  % 

1 à 2 cuillères  à café, 
3 fois/j 

Suppositoires  20  mg 

3 à 4/j 

Injectable  10  mg 

3 amp/j 

Prokinil  LP® 

Gélules  15  mg 

1 à 2/j 

Prométhazine 

Phénergan® 

Comprimés  25  mg 

1 à 6 cp/j 

Sirop  0,1  % 

20  ml,  4 fois/j 

Ampoules  2,5  % 

1 amp  IM  ou  IV 

* D'après  Prescrire,  2001  [21]. 
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Tableau  5.2  Les  sédatifs. 


Dénomination 

commune 

internationale 

Nom  commercial 

Posologie 

Phénobarbital 

Gardénal® 

1 cp  à 10  mg, 
4 à 6 fois/j 

Chlorpromazine 

Largactil® 

1 cp  à 25  mg, 
3 fois/j 
1 supp  matin 
et  soir 

va  couvrir  beaucoup  plus  de  symptômes  ; il  doit  donner  de 
bons  résultats. 

L'acupuncture  a aussi  été  proposée. 

En  cas  de  vomissements  graves  entraînant  un  amai- 
grissement supérieur  à 3 kg,  une  hospitalisation  avec  iso- 
lement s'impose  pour  une  réanimation  et  une  thérapeu- 
tique sédative  par  voie  veineuse  associant  métoclopramide 
(Primpéran®),  prométazine  (Phénergan®),  chlorpromazine 
(Largactyl*)  par  voie  veineuse.  On  peut  dans  les  cas  graves 
utiliser  l'ondansétron  (Zophren®)  [14].  Le  pronostic  obsté- 
trical des  vomissements  incoercibles  est  excellent  et  il  n'a 
été  noté  aucun  retentissement  sur  le  fœtus  [11].  Cette  forme 
grave  est  rare  (0,5  à 2 % des  grossesses).  Le  lien  avec  une 
infection  à Hélicobacter pylori  a été  évoqué  [13]. 

Le  médecin  de  famille  devra  savoir  expliquer  à la  femme, 
au  conjoint,  à la  mère  ou  belle-mère,  la  nécessité  de  l'isole- 
ment, l'inutilité  de  l'avortement  thérapeutique,  la  bénignité 
pour  l'enfant.  Le  recours  à un  soutien  psychiatrique  est  par- 
fois nécessaire. 

Le  mal  des  transports,  manifestation  qui  n'est  pas  spéci- 
fique mais  qui  peut  venir  se  surajouter  à un  contexte  nauséeux 
demande  un  traitement  préventif.  Les  anti-histaminiques 
sont  efficaces  : diphenhydrate  (Nautamine*)  ; dimenhydrinate 
(Nausicalm*)  ; prométhazine  (Phénergan*). 

Le  traitement  homéopathique,  lorsque  les  nausées  et 
vomissements  ne  quittent  plus  la  patiente  lors  de  ses  dépla- 
cements, peut  rendre  des  services  : Tabacum  composé, 
prendre  3 granules  la  veille  au  soir,  le  lendemain  matin,  juste 
avant  de  partir  et  toutes  les  2 heures  pendant  le  trajet. 

Ptyalisme 

C'est  une  hypersialorrhée  qui  apparaît  au  1er  trimestre  et 
dure  parfois  jusqu'à  l'accouchement.  Mineure,  elle  oblige 
à cracher.  Importante,  elle  oblige  à s'essuyer  la  bouche 
constamment.  Elle  retentit  sur  le  psychisme  et  entraîne  par- 
fois des  vomissements  provoqués  par  la  déglutition  de  la 
salive.  Elle  cesse  en  général  la  nuit. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  les  vomissements  peut 
alors  se  poser,  il  faut  examiner  attentivement  le  liquide 
rejeté;  s'il  contient  des  aliments,  il  s'agit  de  vomissements. 

Les  traitements  allopathiques  ne  sont  pas  efficaces  ou  ont 
trop  d'effets  secondaires. 

L 'homéopathie  propose  trois  médicaments  à choisir  suivant 
les  symptômes  personnels  pour  soigner  l'hypersalivation  : 

■ Jaborandi  5 CH  si  les  transpirations  sont  très  abondantes  ; 

■ Ipéca  5 CH  en  cas  de  fortes  nausées  avec  des  transpira- 
tions ; 

■ Lobelia  5 CH  en  cas  d'oppression  et  de  nausées. 


Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  3 granules  plusieurs 
fois  par  jour  suivant  les  symptômes;  espacer  dès  amélioration. 

Un  médicament  de  fond  est  également  nécessaire,  deux 
sont  à choisir  : 

■ Luesinum  9 CH  si  la  femme  salive  beaucoup  la  nuit  ; 

■ fgnatia  9 CH  dans  tous  les  autres  cas. 

Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  10  granules 

I fois/ semaine  pendant  4 semaines 

L'acupuncture  a aussi  été  proposée. 

Reflux  gastro-œsophagien 

Lié  à l'hypotonie  du  sphincter  inférieur  de  l'œsophage,  à une 
augmentation  transitoire  de  la  pression  abdominale,  il  est 
présent  chez  20  % des  femmes  enceintes  le  1er  trimestre  et 
chez  70  % d'entre  elles  au  dernier  trimestre  (figure  5.1). 

Aspect  clinique 

Le  pyrosis  post-prandial  est  la  manifestation  essentielle  : sen- 
sation de  brûlure,  à point  de  départ  rétroxyphoïdien  remon- 
tant jusqu'au  manubrium,  accompagné  d'une  régurgitation 
amère  ou  acide,  « agaçant  » les  dents.  Le  caractère  postural 
antéflexion  (signe  du  lacet  de  soulier,  figure  5.2),  la  surve- 
nue en  décubitus  dorsal,  réveillant  la  femme  en  début  de 
nuit,  sont  assez  typiques. 

Des  régurgitations  sans  brûlures,  faciles,  sans  effort,  sont 
moins  fréquentes. 

L'œsophagite,  conséquence  du  reflux,  ne  se  manifestera 
longtemps  que  par  le  pyrosis,  qui  ne  témoigne  pas  obligatoi- 
rement de  sa  présence. 

Un  signe  précoce  et  spécifique  de  l'œsophagite  est  la 
brûlure  à l'ingestion  d'aliments  chauds,  sucrés,  acides  (vin 
blanc,  vinaigre,  orange). 

Une  brûlure  épigastrique  ou  rétroxyphoïdienne  à carac- 
tère postural  doit  faire  évoquer  le  reflux.  Rarement,  une 
hématémèse,  une  dysphagie,  une  anémie  peuvent  témoigner 
d'une  œsophagite  sévère. 

Des  signes  fonctionnels  atypiques  sont  très  fréquents.  Il 
peut  s'agir  d'éructations,  de  hoquets  mais  aussi  de  mani- 
festations ORL  (paresthésies  pharyngées,  fausses  angines, 
dysphonie  surtout  matinale,  laryngites  récidivantes,  otal- 
gies).  On  peut  aussi  voir  des  manifestations  pulmonaires 
(toux  nocturnes,  pneumopathies  récidivantes,  asthme). 
Ces  manifestations  ORL  et  pulmonaires  sont  attribuées  à 
l'inhalation  du  liquide  de  reflux  dans  les  voies  aériennes. 
Exceptionnellement,  une  complication  peut  révéler  le  reflux, 
c'est  l'hémorragie  digestive  [7]. 

Examens  complémentaires 

Ils  sont  le  plus  souvent  inutiles. 

L'exploration  radiologique  est  contre-indiquée,  car 
inutile  et  dangereuse. 

La  fibroscopie  ne  se  justifiera  qu'en  cas  de  signes  patents 
d'œsophagite,  d'échec  du  traitement  médical  ou  d'hématé- 
mèse,  de  signes  ORL  ou  pulmonaires. 

Diagnostic  différentiel 

II  ne  se  pose  qu'avec  une  candidose  œsophagienne;  celle-ci 
s'accompagne  en  général  de  candidose  buccale  qui  permet  le 
diagnostic  et  le  traitement. 
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Figure  5.1  Pyrosis  chez  la  femme  enceinte.  L' hyperpression  abdominale  de  fin  de  grossesse  favorise  le  reflux  gastro-œsophagien 
(a)  et  l'apparition  d'une  hernie  hiatale  par  glissement  (b).  D'après  Verger  P.,  1981  [25], 


Figure  5.2  Signe  du  lacet.  La  réintégration  de  l'utérus  dans  la  cavité 
abdominale  élève  la  pression  et  refoule  l'estomac  dans  le  hiatus 
œsophagien.  D'après  Verger  P,  1981  [25], 


Évolution  après  l'accouchement 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  pyrosis  disparaît  en  24 
heures  après  l'accouchement,  et  il  n'est  pas  nécessaire  de 
prévoir  d'exploration. 


Traitement 

Il  doit  reposer  sur  des  mesures  simples  : suppression  de  l'al- 
cool, des  épices,  du  vinaigre,  des  aliments  irritants  ; suppres- 
sion du  chocolat,  du  café,  du  tabac  qui  abaissent  la  pression  du 
sphincter  inférieur;  éviter  sauces  et  graisses  cuites  qui  ralen- 
tissent l'évacuation  gastrique,  ainsi  que  les  boissons  gazeuses. 
Les  repas  doivent  être  peu  abondants  et  fractionnés.  Il  faut 
éviter  le  décubitus  surtout  post-prandial  et  recommander  de 
faire  une  marche  après  le  repas.  Le  repos  en  décubitus  dor- 
sal doit  être  pris  en  position  demi-assise  en  surélevant  la  tête 
du  lit  par  des  cales  de  15  cm  environ.  Elle  rend  la  position 
déclive  obtenue  plus  efficace  et  confortable  que  deux  oreillers 
qui  accentuent  l'hyperpression  abdominale. 

L'atropine  et  les  atropiniques  qui  diminuent  la  pression 
de  repos  du  sphincter  inférieur  (et  ralentissent  l'évacuation 
gastrique)  doivent  être  proscrits  ; il  en  est  de  même  pour  la 
théophylline. 

Il  faut  neutraliser  la  sécrétion  acide  en  prescrivant  à dis- 
tance des  repas  (1  h-1  h 30)  et  au  coucher  : 

■ un  anti- acide  : 

• hydroxyde  d'aluminium  et  de  magnésium  (Maalox®)  : 
1 cuillère  à soupe/prise, 

■ phosphate  d'aluminium  (Phosphalugel®)  : un  sachet, 

■ alumine  hydratée  (Gelusil®)  : 2 cp, 

■ un  gel  d'hydroxyde  d'aluminium  et  de  carbonate  de 
magnésium  (Gastropulgite®)  peut  aussi  être  prescrit; 

■ un  pansement  œsogastrique  : 

■ gel  de  phosphate  d'alumine  (Phosphalugel®,  gel  de 
Polysilane  Midy®)  ou  associé  à un  anesthésique  de 
contact  (Mutésa®,  Contracide®)  ou  à un  antidypep- 
tique  (Jécopeptol®), 
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« il  faut  savoir  que  les  dérivés  à base  d'aluminium  sont 
plutôt  constipants,  alors  que  ceux  à base  de  magné- 
sium ont  plutôt  une  action  laxative  ; 

■ en  cas  de  reflux  gastro-œsophagien  important,  les  pro- 
duits à base  d'alginate  (Topaal*,  Gaviscon®)  sont  plus 
adaptés.  En  seconde  intention,  on  prescrira  de  la  raniti- 
dine  (Azantac®)  ou  de  l'oméprazole  (Mopral®)  [24]. 

En  cas  d'insuccès,  on  peut  associer  aux  anti-acides  du 
Primpéran®  ou  du  Motilium®  ( 1 à 2 cp,  1 5 min  avant  les  repas) . 
Il  augmente  la  pression  de  repos  du  sphincter  inférieur  de 
l'œsophage  et  accélère  la  vidange  gastrique.  Il  est  habituelle- 
ment très  bien  supporté  et  peut  être  prescrit  au  long  cours. 

Le  recours  aux  produits  majeurs  du  type  anti-H2  - cimé- 
tidine  (Tagamet®),  ranitidine  (Raniplex®)  - ne  sera  néces- 
saire qu'en  cas  d'ulcération  du  bas  œsophage.  En  raison  de 
données  contradictoires,  on  réservera  les  inhibiteurs  de  la 
pompe  à protons  (oméprazole,  lanzoprasole,  pantoprazole) 
aux  cas  d'œsophagite  sévères  après  le  1er  trimestre  [19]. 

L'utilisation  d'analogue  des  prostaglandines  - misopros- 
tol  (Cytotec®)  - est  formellement  contre-indiquée  pendant 
la  grossesse  du  fait  de  son  pouvoir  ocytocique  majeur. 

Constipation 

La  constipation,  définie  comme  l'impossibilité  d'obtenir  une 
selle  quotidienne,  affecte  20  à 30  % des  femmes  en  France. 

Au  cours  de  la  grossesse,  près  d'une  femme  sur  deux  pré- 
sentera une  constipation,  ceci  correspond  à la  persistance  ou 
à l'aggravation  d'une  constipation  préalable  chez  une  femme 
sur  trois,  à l'apparition  de  cette  anomalie  fonctionnelle  chez 
une  femme  sur  cinq;  dans  ce  dernier  cas,  le  trouble  disparaî- 
tra après  l'accouchement. 

Mécanisme 

L'hyperpression  abdominale  ou  la  compression  intestinale 
par  l'utérus  ne  semblent  pas  jouer  un  rôle  important  dans 
l'apparition  de  la  constipation,  qui  peut  survenir  dès  les  pre- 
mières semaines.  Le  rôle  de  l'hypotonie  du  muscle  lisse,  due 
à l'augmentation  du  taux  de  progestérone,  et  la  diminution 
de  l'activité  physique  jouent  un  rôle. 

On  distingue  : 

■ la  dyschésie  qui  se  définit  comme  une  exonération  rectale 
incomplète,  avec  perte  du  réflexe  exonérateur,  et  dont  le  dia- 
gnostic est  basé  sur  la  présence  de  matières  au  toucher  rectal  ; 

■ la  constipation  de  progression,  où  le  rectum  est  vide  à 
l'examen. 

Si  la  méconnaissance  de  règles  hygiéniques  est  souvent 
retrouvée  dans  la  dyschésie  (irrégularité  des  horaires...),  les 


erreurs  diététiques  sont  présentes  dans  les  deux  cas  et  sou- 
vent aggravées  par  la  grossesse. 

Clinique 

L'interrogatoire  est  essentiel  pour  cerner  la  nature  de  la  gêne 
ressentie  et  déceler  avec  sûreté  les  femmes  usant  de  l'auto- 
médication. 

La  surveillance  de  la  grossesse  est  l'occasion  de  sevrer 
nombre  de  femmes  des  laxatifs,  purgatifs  et  préparations 
rectales  dont  elles  abusent  (y  compris  les  tisanes  et  les  sup- 
positoires à la  glycérine). 

Les  manifestations  cliniques  sont  variables  : tantôt  la 
constipation  est  l'objet  d'une  simple  gêne  quotidienne  liée 
au  ballonnement,  à la  pesanteur  pelvienne,  tantôt  elle  est 
source  de  douleurs  abdominales,  de  crises  hémorroïdaires. 

L'examen  implique  de  réaliser  un  toucher  rectal  pour  élimi- 
ner un  fécalome,  plus  qu'une  tumeur,  qui  se  manifesterait  par 
des  rectorragies,  des  faux  besoins.  En  cas  de  constipation  dou- 
loureuse, on  percevra  souvent  une  corde  colique  gauche  sensible. 

Traitement 

Le  respect  des  règles  hygiéno-diététiques  est  essentielle. 
Celles-ci  sont  décrites  dans  l'encadré  5.1. 

Les  prescriptions  médicamenteuses  ne  seront  faites  que  si 
le  régime  n'est  pas  suffisant  [15]. 

Au  cours  de  la  grossesse,  comme  en  dehors,  sont  seuls 
conseillés  et  suffisants  l'huile  de  paraffine,  les  mucilages 
et  le  son,  accompagnant  un  régime  riche  en  fibres  (fruits, 
légumes  verts,  crudités). 

L 'huile  de  paraffine  sera  prescrite  le  soir,  au  cours  du  dîner  ( 1 à 

2 cuillerées  à soupe).  Elle  est  vendue  par  le  pharmacien  soit  sous 
forme  liquide,  soit  sous  forme  plus  épaisse  dans  plusieurs  spé- 
cialités : Lansoÿl®,  Laxamalt®,  Lubentyl  simple®,  Transitol®.  Son 
usage  sera  modéré  car  elle  peut  entraîner  une  hypovitaminose  K. 

Les  mucilages  sont  prescrits  associés  à l'huile,  ou  seuls,  en 

3 prises/j  (tableau  5.3). 

Ils  améliorent  l'hydratation  des  selles.  En  cas  de  néces- 
sité d'usage  de  laxatif,  on  prescrira  en  première  intention  du 
macrogol  (Forlax®),  et  en  seconde  intention  un  laxatif  muci- 
lagineux  - ispaghul  (Spagulax®)  - ou  osmotique  - latulose 
(Duphalac®)  ou  lactilol  (Importai®). 

Le  son  peut  remplacer  à lui  seul  huile  et  mucilages,  mais  il 
est  quelquefois  mal  toléré  dans  certaines  constipations  dou- 
loureuses. 

Il  doit  donc  être  donné  à doses  progressives  pour  éviter  un 
météorisme  rédhibitoire  les  premiers  jours  : augmenter  de  2 g 
tous  les  3 jours,  jusqu'à  10  à 15  g/j  en  3 à 4 prises  avec  de  l'eau. 


Encadré  5.1  Règles  hygiéno-diététiques 

■ Boire  beaucoup  et  entre  les  repas  au  moins  1 ,5  à 2 L/j  (eau,  jus 
de  fruits  frais,  lait,  tisane. . .). 

■ Boire  un  verre  d'eau  froide  le  matin  au  lever.  L'eau  froide,  en 
stimulant  la  muqueuse  gastrique,  favorise  le  réflexe  estomac- 
côlon  provoquant  une  accélération  du  transit  colique. 

■ Consommer  des  aliments  riches  en  fibres  : pain  complet, 
féculents,  légumes  secs.  Manger  au  moins  un  plat  de  légumes 
avec  du  pain  chaque  jour. 


■ Manger  plusieurs  fruits  chaque  jour  : oranges,  pommes, 
pruneaux  sont  conseillés. 

■ Aller  à la  selle  dès  qu'apparaît  le  besoin,  ne  jamais  résister  à 
l'envie  d'aller  à la  selle. 

■ Pratiquer  une  activité  musculaire  régulière  : marche,  natation, 
gymnastique  douce. 
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Tableau  5.3  Les  divers  mucilages  utilisables 
en  cas  de  constipation. 


Mucilages 

Spécialité 

Doses 

Ispaghul 

Spagulax®  granulés 

3 cuil  à café  avant  ou 
après  les  repas 

Gomme 
de  sterculia 

Normacol® 

granulés 

3 sachets,  2 à 3 fois/j 

Arkogélules®,  Karaya 
gel® 

1 à 2 cuil  à café, 
3 fois/j 

Karayal®  granulés 

3 à 5 cuil/j 

Psyllium 

Transilane®  poudre 

2 cuil  à café  avant  les 
repas 

Gomme  Guar+ 
atapulgite 

Mucipulgite® 

granulés 

Actapuigite®  poudre 

2 à 3 sachets/j 

Au  début  du  traitement,  on  peut  y adjoindre  pour  amélio- 
rer la  tolérance  initiale  de  l'huile,  un  antispasmodique  muscu- 
lotrope  : phloroglucinol  (Spasfon®),  bromure  de  pinavérium 
(Dicetel®),  chlorhydrate  de  mébévérine  (Duspatalin®),  3 à 
6 cp/j  en  cas  de  douleurs  associées. 

Le  son  pur  est  fade  et  rapidement  mal  accepté,  le  pain 
complet  est  peu  riche  en  son,  sa  composition  variable,  c'est 
pourquoi  il  paraît  préférable  de  recourir  aux  préparations 
diététiques  ou  pharmaceutiques,  dont  certaines  sont  enri- 
chies en  calcium  et  protéines  (tableau  5.4). 

Une  fois  équilibré,  le  traitement  par  le  son  sera  pour- 
suivi régulièrement  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse  et  remplacé 
éventuellement  au-delà  par  du  pain  complet. 

En  cas  de  constipation  opiniâtre,  les  suppositoires  à base 
de  glycérine  (Rectobpanbiline®)  ou  les  microlavements 
(Microlax®)  sont  les  plus  efficaces,  ils  ne  peuvent  être  utilisés 
à long  terme. 

Dans  le  cadre  d'un  traitement  homéopathique,  trois  médi- 
caments principaux  sont  à choisir  : 

■ Collinsonia  5 CH  si  des  hémorroïdes  bloquent  l'ampoule 
rectale  ; 

• Sepia  officinale  5 CH  en  cas  de  besoins  fréquents  avec 
sensation  de  ne  jamais  voir  vidé  à fond;  elle  est  nauséeuse 
et  fatiguée  ; 


■ Hydrastis  5 CH  si  présence  d'un  bouchon,  malgré  des 

selles  morcelées. 

Le  médicament  choisi  est  à prendre  3 fois/j  pour  débloquer. 

Un  traitement  d'entretien  (3  granules,  1 fois/j,  3 j/ 
semaine)  devrait  suffire  par  la  suite. 

L'acupuncture  a recours  à des  points  différents  selon  que  la 
femme  enceinte  souffre  d'une  constipation  atone,  c'est-à-dire  sans 
besoin,  ou  au  contraire  avec  gêne  abdominale  ou  maux  de  tête. 

Diarrhée 

Elle  est  possible  pendant  la  grossesse.  Il  faut  essayer  les  petits 
moyens  : boire  de  l'eau  de  riz  ou  de  carotte.  Éventuellement, 
prendre  des  médicaments  qui  agissent  par  leurs  proprié- 
tés absorbantes  comme  de  l'attapulgite  (Mucipulgite®)  ou 
de  l'oxyde  de  magnésium  léger  et  du  sulfate  de  magné- 
sium (Kaolegeai®).  Si  cela  ne  s'améliore  pas,  on  prescrira 
du  diphénoxilate  ou  du  lopéramide.  La  diarrhée  du  voya- 
geur est  une  gastro- entérite  due  à une  bactérie  endémique 
contenue  dans  l'eau  (E.  coli).  Si  le  traitement  précédent  est 
inefficace,  il  faudra  prescrire  des  antibiotiques  : 500  mg  de 
ciprofloxacine  per  os  2 fois/j  pendant  3 jours.  La  prévention 
consiste  à manger  des  aliments  cuits,  des  fruits  épluchés  et 
à ne  boire  que  de  l'eau  en  bouteille  sans  glaçons. 

Petits  troubles  veineux 
Syndrome  des  jambes  sans  repos 

L'origine  du  syndrome  des  jambes  sans  repos  reste  encore 
inconnue. 

Nous  savons  simplement  qu'il  est  la  conséquence  d'un 
trouble  du  métabolisme  de  la  dopamine,  une  carence  en  fer 
est  souvent  associée.  La  grossesse  (surtout  au  cours  des  der- 
niers mois)  semble  favoriser  la  survenue  de  ce  syndrome  qui 
se  manifeste  par  une  agitation  des  jambes  difficile  à calmer; 
les  crises  se  produisent  souvent  à la  fatigue. 

À l'examen,  on  peut  observer  une  marbrure  des  membres 
inférieurs,  des  varicosités,  un  œdème  des  chevilles. 

Souvent,  il  y a peu  de  signes,  mais  la  patiente  se  plaint  de 
la  sensation  de  jambes  lourdes.  Des  conseils  et  des  exercices 
peuvent  lui  être  proposés  (encadré  5.2). 


Tableau  5.4  Où  peut-on  trouver  le  son? 


Lieu  de  vente 

Quantité  de  son  par  100  g ou  par  tranche 
ou  par  présentation 

Quantité  par  jour  pour  15  g de  son 

Pain  complet 

Boulangerie 

7 à 9 g/100  g 

200  g 

Pain  au  son 

Jac'son® 

Gerblé® 

Boulangerie 

10  g/100  g 

7 tranches 

Actisson® 

Pharmacie 

5 g/galette 

3 galettes 

Celluson® 

Pharmacie 

4 g/galette 

4 galettes 

Natuvit® 

Pharmacie 

1 g/comprimé  (son+agrumes) 

10  à 15  comprimés 

Infibran® 

Pharmacie 

10  g/20  g de  granulés 

2 cuil  à soupe  de  granulés 

Ail-Bran® 

Kellog's® 

Grandes  surfaces 

10  g/20  g de  granulés 

2 cuil  à dessert  de  granulés 
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Encadré  5.2  Conseils  et  exercices  pour  lutter  contre  le  syndrome  des  jambes  sans  repos 


Conseils 

■ Port  de  bas  de  contention  la  journée. 

■ Mise  en  position  déclive  du  lit  en  mettant  des  cales  de  5 cm 
sous  les  pieds  du  lit  côté  « pieds  ». 

■ Port  de  chaussures  avec  des  talons  de  2 à 3 cm. 

■ Port  de  vêtements  amples. 

■ Éviter  l'exposition  au  soleil,  les  bains  chauds,  les  épilations  à la 
cire  chaude. 

■ Éviter  les  piétinements. 

■ Favoriser  la  marche  et  la  natation. 


En  homéopathie,  on  peut  proposer  Hamamélis  composé  : 
prendre  3 à 5 granules  3 fois  de  suite,  à 5 minutes  d'intervalles, 
chaque  fois  qu'il  y a une  crise. 

Les  traitements  allopathiques  entrepris  en  dehors  de  la 
grossesse  sont  trop  lourds  pour  être  prescrits,  ils  sont  d'ail- 
leurs interdits  pendant  la  grossesse. 

Varices 

Une  femme  sur  deux  fera  des  varices  pendant  sa  grossesse. 

La  grossesse  aggrave  les  lésions  déjà  existantes  ou  révèle 
des  lésions  jusque-là  inexistantes. 

L'existence  de  varices  représente  un  facteur  de  haut 
risque  thrombo-embolique  dans  les  suites  de  couches. 

La  recherche  des  varices  s'impose  chez  toute  femme 
enceinte  afin  de  prévenir  ou  traiter  la  gêne  fonctionnelle 
qu'elles  peuvent  entraîner  et  de  prévenir  les  phlébites  du 
post-partum  chez  ces  patientes. 

Origine 

Les  varices  confirmées  sont  présentes  chez  15  à 20  % des 
femmes  entre  20  et  39  ans.  Les  modifications  induites  par  la 
grossesse  sont  : 

■ mécaniques  : la  compression  cave  par  l'utérus  gravide 
n'agit  qu'en  décubitus  dorsal  ; 

■ hémodynamiques  : l'augmentation  de  la  masse  sanguine 
circulante  et  du  débit  cardiaque,  la  diminution  notable  de 
l'activité  physique  en  fin  de  grossesse  favorisent  la  stase 


Exercices 

Les  exercices  suivants  sont  proposés  toujours  associés  à des  exercices 
de  respiration  et  en  gardant  un  angle  flexion  cuisse/bassin  ouvert  : 

■ talons-pointe:  10  fois; 

■ cercles  dans  les  deux  sens  : 10  fois  dans  chaque  sens; 

■ position  demi-assise,  dos  maintenu  : 

■ 1er  temps  : inspirer  en  tirant  les  orteils  vers  soi  et  vers 
l'extérieur,  en  serrant  les  fessiers, 

■ 2e  temps  : souffler  et  relâcher. 

On  proposera  de  faire  les  exercices  face  à un  mur,  membres 
inférieurs  tendus  contre  le  mur. 


veineuse.  Elle  est  encore  accrue  par  l'abaissement  du 
tonus  des  parois  veineuses,  créé  par  l'imbibition  hormo- 
nale gravidique. 

L'accroissement  de  la  fréquence  des  varices  chez  la  femme 
avec  la  parité  démontre  l'importance  de  ces  facteurs  [8], 

Siège 

Les  varices  siègent  essentiellement  au  niveau  des  membres 
inférieurs.  Elles  peuvent  être  bilatérales  mais  elles  inté- 
ressent plus  souvent  le  membre  inférieur  gauche. 

Les  varices  vulvaires  peuvent  être  isolées  ou  associées  aux 
varices  des  membres  inférieurs  (figure  5.3). 

Outre  leur  aspect  inesthétique,  les  varices  se  manifestent 
souvent  par  des  lourdeurs  des  membres  inférieurs  et  une 
fatigabilité  inhabituelle. 

Elles  peuvent  se  manifester  par  des  complications  : 

■ les  ruptures  spontanées  ou  traumatiques  sont  rares.  La 
femme  doit  savoir  quelle  doit  alors  s'allonger  sur  le  dos, 
le  membre  à la  verticale;  l'hémorragie  s'arrête.  Un  pan- 
sement compressif  est  mis  en  place,  laissant  la  jambe 
surélevée  sur  un  coussin.  C'est  dans  cette  position  que 
la  patiente  sera  conduite  en  chirurgie  pour  lier  les  troncs 
apparents  ou  paquets  rompus  ; 

■ les  thromboses  sont  par  contre  plus  fréquentes.  Pendant 
la  grossesse,  il  s'agit  rarement  de  thromboses  profondes, 
mais  plutôt  de  thromboses  superficielles  avec  une  inflam- 
mation périveineuse,  se  traduisant  par  une  chaleur  locale. 


Figure  5.3  Varices,  a.  Apparaissant  à la  vulve,  b.  De  la  lèvre  droite. 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Le  cordon  veineux  induré  est  facile  à repérer. 

Pendant  la  période  des  suites  de  couches,  le  terrain  vari- 
queux favorise  les  thromboses  profondes  et  impose  la  pré- 
vention par  le  port  de  bas  de  contention  dès  le  lever,  et  un 
traitement  anticoagulant. 

Enfin,  les  varices  pré-  et  sus-pubiennes  sont  assez  exception- 
nelles, mais  lorsqu'elles  sont  importantes,  il  convient  d'évoquer 
une  thrombose  pelvienne  ancienne,  et  d'en  faire  la  preuve. 

Clinique 

Les  varices  des  membres  inférieurs  peuvent  être  révélées  ou 
aggravées  par  la  grossesse.  Elles  se  présentent  soit  comme 
des  dilatations  veineuses,  saphène  externe  et/ou  saphène 
interne,  soit  comme  des  fines  dilatations  veineuses  super- 
ficielles violacées,  d'aspect  télangiectasique.  Elles  se  mani- 
festent souvent  dès  le  1er  trimestre  de  la  grossesse,  avec  une 
tendance  évolutive  jusqu'au  terme. 

Après  l'accouchement,  elles  vont  régresser  progressive- 
ment pour,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  disparaître  tota- 
lement en  2 mois. 

Traitement 

L'attitude  thérapeutique  est  dictée  par  deux  considérations 
opposées  : d'une  part,  le  caractère  provisoire  du  phéno- 
mène qui  freine  les  initiatives  ; d'autre  part,  l'importance 
de  la  gêne  et  des  désordres  qui  pousse  à entreprendre  un 
traitement. 

Tout  d'abord  : faire  patienter 

Si  les  varices  apparaissent  pour  la  première  fois  ou  repro- 
duisent lors  d'une  seconde  grossesse  les  mêmes  désordres 
que  lors  d'une  grossesse  précédente,  c'est-à-dire  lourdeur  de 
jambe  et  inquiétude  esthétique,  il  faut  prescrire  des  règles 
hygiéno-diététiques  : 

■ activité  physique,  petite  marche  plusieurs  fois  dans  la 
journée; 

■ gymnastique  matin  et  soir,  mouvements  de  bicyclette,  de 
flexion-extension  et  de  rotation  des  chevilles,  la  patiente 
étant  couchée  sur  le  dos  ; 

■ massages  à faire  soi-même  (en  position  allongée),  et  en 
exprimant  la  jambe  du  pied  vers  le  haut  ; 

■ douches  froides  : debout  dans  sa  baignoire,  la  malade 
exprime  sur  sa  cuisse  à plusieurs  reprises  une  éponge 
imbibée  d'eau  froide  ; 

■ repos  jambes  surélevées  ; 

■ bas  de  contention  ou  collant  type  Varisma®. 

Ensuite  éventuellement  : soulager 

Si  les  petits  moyens  cités  ci-dessus  ne  sont  pas  suffisants, 
si  les  paquets  variqueux  se  sont  accentués  ou  s'il  existe  un 
œdème,  on  fera  appel  : 

■ aux  toniques  veineux  : on  utilise  la  vitamine  P et  ses  déri- 
vés, des  fluidifiants  (Cyclo  3*,  Esberiven*)  à doses  modé- 
rées jusqu'au  terme  ; 

■ aux  bas  de  contention  : ici,  le  bas  esthétique  ne  suffit  plus, 
il  faut  prescrire  un  bas  plus  fort  (catégorie  3,  voire  4)  s'il  y 
a un  œdème.  Le  bas  sera  mis  le  matin  avant  de  se  lever; 

■ aux  bandes  élastiques  : type  Biflex®  forte,  une  bande 
Thuasne  n°  4 en  cas  d'œdème  important  avec  hypodermite; 


■ à la  contention  élective  avec  : 

■ un  Elastoplaste®  qui  est  très  commode  et  peut  se 
modeler  en  fonction  des  besoins  si  la  douleur  est  loca- 
lisée à une  plaque  de  varicosité,  ou  s'il  existe  une  pous- 
sée congestive,  voire  une  veinite  superficielle, 

■ un  Elastoplaste®  circulaire  débordant  largement  au- 
dessous  de  la  lésion  ou  un  Elastoplaste®  en  croix  qui 
soulagent. 

Veinites  superficielles 

Elles  nécessitent  une  contention  locale  par  Elastoplaste®  et 
des  anti-inflammatoires. 

Après  la  période  des  suites  de  couches 

La  malade  devra  consulter  un  phlébologue  qui  décidera  un 
traitement  médical  sclérosant  ou  chirurgical  qui  n'a  pas  sa 
place  au  cours  de  la  grossesse. 

C'est  en  fonction  des  lésions  résiduelles  que  l'on  choisira 
une  méthode  contraceptive  adaptée. 

Hémorroïdes  au  cours  de  la  grossesse 

L'hyperpression  abdominale,  la  constipation,  la  progestérone 
relâchant  la  musculature  lisse  des  veines  anorectales  et  favo- 
risant les  shunts  artérioveineux,  le  traumatisme  périnéal  de 
l'accouchement  sont  autant  de  facteurs  expliquant  l'apparition 
ou  l'aggravation  de  manifestations  hémorroïdaires  au  cours  de 
la  grossesse  et  des  suites  de  couches  (figure  5.4).  L'incidence 
est  de  8 % environ  au  cours  du  3e  trimestre  de  la  grossesse  [1], 

Clinique 

Les  hémorragies  ne  semblent  pas  plus  fréquentes.  En 
revanche,  pesanteur,  douleurs,  prurit  sont  les  témoins  de 
procidences  hémorroïdaires  réductibles  qui  favorisent  les 
thromboses  hémorroïdaires  fréquentes  (figure  5.5).  Les 
thromboses  œdémateuses  sur  prolapsus  irréductibles  sont, 
heureusement,  plus  rares. 


Figure  5.4  Prolapsus  hémorroïdaire.  D'après  Denis  J.  Les  hémorroïdes. 
Cah  Méd  7 982;  7 : 1526. 
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Figure  5.5  Thrombose  extériorisée  ulcérée.  D'après  Denis  J.  Les 
hémorroïdes.  Cah  Méd  1982 ; 7;  1526. 

Pendant  l'accouchement  et  après  l'expulsion,  on  note  tou- 
jours un  bourrelet  hémorroïdaire  turgescent.  Les  femmes 
ayant  eu  des  hémorroïdes  compliquées  en  cours  de  gros- 
sesse risquent  alors  avec  une  forte  probabilité  une  récidive 
de  thrombose  que  l'on  tentera  de  prévenir  par  les  phléboto- 
niques  et  les  soins  locaux  habituels. 

Les  thromboses  survenant  sans  manifestation  hémorroï- 
daire préalable,  après  déchirures  périnéales  suturées,  sont 
très  particulières.  Les  paquets  hémorroïdaires  apparaissent 
très  vite  et  se  thrombosent  presque  constamment  dans  les 
2 jours  qui  suivent  l'accouchement.  La  ligature  d'une  veine 
hémorroïdaire  par  un  fil  en  est  responsable. 

Traitement 

Toute  manifestation  hémorroïdaire  implique  des  mesures 
hygiéno-diététiques  : 

■ traiter  la  constipation  par  les  mesures  hygiéno-diété- 
tiques que  nous  avons  vues  plus  haut  et  des  traitements 
non  irritants  (huile  de  paraffine,  son,  mucilage,  à l'exclu- 
sion des  laxatifs)  ; 

■ conseiller  la  suppression  de  la  consommation  de  café,  thé, 
chocolat,  épices,  tabac  et  boissons  alcoolisées  (y  compris 
la  bière)  qui  sont  contre-indiqués  pendant  la  grossesse  ; 

■ conseiller  des  bains  de  siège,  frais  de  préférence  (addi- 
tionnés de  Dakin*,  une  cuillère  à soupe  pour  5 L d'eau) 
après  la  selle,  et  éviter  l'irritation  provoquée  par  le  papier. 
Toutes  les  complications  hémorroïdaires  (hémorragies, 

prolapsus,  thrombose,  poussées  fluxionnaires)  seront  trai- 
tées par  des  médicaments  anti-hémorroïdaires. 

Les  phlébotoniques  par  voie  orale  seront  donnés  à fortes 
doses  pendant  3 à 4 jours,  puis  à faible  dose  pendant  8 jours 
(par  exemple  4 à 6 cp  ou  ampoules/j  de  Cyclo  3*,  Daflon*, 
Véliten*,  etc.)  ou  sous  forme  d'intrait  de  marron  d'Inde. 

Les  préparations  locales  associant  anti-inflammatoire, 
vitamine  P,  antiseptiques  (en  évitant  les  anesthésiques) 
seront  prescrites  à raison  d'un  suppositoire  le  soir,  ou  d'une 
noisette  de  pommade  après  le  bain  de  siège. 

Anusol*,  Anti-H  Cassenne*,  Colofoam*,  Proctolog*, 
Recto  Quotane*,  Ruscorectal*,  Titanoréïne*  sont  les  plus  uti- 
lisés, mais  aussi  Mitosyl*  pommade  dans  les  prurits,  pom- 
made à l'argent  colloïdal,  hyaluronidase  dans  les  prolapsus 
œdémateux  [10]. 

Les  traitements  sclérosants  sont  classiquement  contre- 
indiqués  au  cours  de  la  grossesse,  de  même  que  la  chirur- 
gie d'exérèse.  En  cas  d'hémorragies  récidivantes,  on  pourra 


appliquer  une  cryothérapie  large  sur  l'anneau  hémorroïdaire 
ou  réaliser  des  ligatures  hémorroïdaires. 

Lors  des  complications,  la  thrombose  sera  traitée  au  mieux 
par  une  excision  parallèle  aux  plis  radiés,  au  niveau  du  cail- 
lot qui  est  exprimé  par  pression  digitale,  réalisée  sous  simple 
anesthésie  locale. 

En  cas  de  procidence,  une  réduction  manuelle  précoce 
des  prolapsus  non  thrombosés  est  toujours  facile  et  utile, 
notamment  dans  les  suites  de  couches  où  elle  sera  faite  rapi- 
dement, à plusieurs  reprises  s'il  le  faut.  La  récidive  sera  pré- 
venue au  mieux  par  un  repos  au  lit. 

Le  traitement  des  prolapsus  non  réductibles  souvent 
thrombosés  est  urgent,  il  associe  l'intrait  de  marron  d'Inde 
à forte  dose,  3 fois  100  gouttes  par  24  heures  (ou  un  autre 
phlébotonique)  au  repos,  aux  bains  de  siège  froids,  mais 
aussi  le  recours  aux  compresses  humides  après  application 
de  hyaluronidase  en  pommade  associée  éventuellement  à 
une  pommade  à l'argent  colloïdal,  voire  à l'hydrocortisone. 

Des  antalgiques  généraux  type  paracétamol  peuvent 
être  prescrits.  Les  anti-inflammatoires  non  stéroïdiens  sont 
proscrits  pendant  la  grossesse. 

La  fissure  anale,  survenant  souvent  sur  un  terrain  hémorroï- 
daire, doit  être  traitée  par  injection  sous-fissuraire  de  procaïne, 
soins  locaux,  bains  de  siège  au  Dakin*  et  Mitosyl*  appliqué  par 
toucher  rectal  après  les  selles,  et  régularisation  du  transit. 

Petits  ennuis  cutanéomuqueux 

Bénins  le  plus  souvent,  ils  vont  disparaître  après  la  grossesse 
et  ne  demandent  pas  de  traitement  spécifique. 

La  grossesse  est  une  période  marquée  par  des  modifi- 
cations des  hormones  stéroïdes  sexuelles,  en  particulier  les 
œstrogènes  ayant  des  répercussions  sur  la  peau. 

La  femme  enceinte  remarque  donc  de  nombreux  change- 
ments de  pigmentation  de  la  peau,  certains  sont  normaux, 
d'autres  moins. 

Hyperpigmentation  gravidique 

Elle  concerne  90  % des  femmes  enceintes.  Elle  est  liée  au  fait 
que  les  hormones  stimulent  la  production  de  mélanine  (le  pig- 
ment qui  confère  la  couleur  brune  à la  peau)  par  les  mélano- 
cytes. Elle  survient  dès  le  1er  trimestre  et  disparaît  plus  ou  moins 
rapidement  après  l'accouchement.  Les  localisations  les  plus  fré- 
quentes de  cette  augmentation  de  la  pigmentation  sont  les  ais- 
selles, les  aréoles  mamelonnaires,  la  face  interne  des  cuisses,  la 
région  anogénitale  et  la  pigmentation  de  la  ligne  dite  « blanche  » 
qui,  au  milieu  de  l'abdomen,  va  du  pubis  au  sternum. 

Mélasma  (ou  chloasma) 

Le  masque  de  grossesse  encore  appelé  chloasma  atteint  50  à 
75  % des  femmes  enceintes.  Il  apparaît  le  plus  souvent  à partir 
du  3e  mois  de  grossesse.  Les  taches  pigmentées  sont  générale- 
ment symétriques,  sur  le  front,  les  tempes,  les  pommettes,  les 
joues.  Cette  pigmentation  disparaît  en  quelques  mois  après 
l'accouchement,  mais  peut  aussi  persister  favorisée  par  la 
prise  d'œstroprogestatifs.  Le  soleil  joue  un  rôle  aggravant.  Le 
traitement  préventif  comporte  donc  une  réduction  des  expo- 
sitions solaires,  l'utilisation  d'un  protecteur  solaire  efficace 
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(crème  écran  total),  la  suppression  des  cosmétiques  parfu- 
més. Les  traitements  curatifs  utilisent  les  topiques  à base  de 
méquinol  (Leucodinine  B*). 

Vergetures 

Il  s'agit  de  petites  déchirures  du  tissu  situé  sous  la  peau, 
quand  il  est  trop  distendu  sous  l'effet  de  la  prise  de  poids  et 
de  l'imprégnation  hormonale.  En  microscopie  électronique, 
on  observe  des  fractures  des  réseaux  de  fibres  collagènes. 

Elles  atteignent  60  à 80  % des  femmes  enceintes.  Leur  impor- 
tance est  différente  d'une  femme  à l'autre.  Elles  apparaissent 
principalement  entre  le  6e  et  le  8e  mois  de  grossesse.  Elles  se 
développent  surtout  sur  l'abdomen,  plus  rarement  au  niveau  des 
seins,  des  cuisses,  des  fesses.  Elles  sont  définitives.  L'importance 
de  la  prise  de  poids  pendant  la  grossesse,  le  poids  de  l'enfant 
n'ont  pas  d'influence,  en  revanche  il  existe  un  facteur  familial 
prédisposant.  Il  n'existe  pas  de  traitement  préventif  efficace. 

Affections  du  cuir  chevelu 

Il  y a pendant  la  grossesse  des  modifications  importantes 
dans  le  cycle  de  renouvellement  des  cheveux  entraînant 
une  augmentation  artificielle  de  leur  chute.  Cette  chute  est 
encore  augmentée  dans  les  3-4  mois  qui  suivent  la  gros- 
sesse. Elle  est  liée  au  fait  que  le  cycle  pilaire  redevient  nor- 
mal et  que  tous  les  cheveux  superflus  ont  été  éliminés.  Mais 
il  n'existe  pas  de  véritables  chutes  du  cheveu. 

Une  alimentation  équilibrée  avec  apport  d'acides  aminés 
essentiels,  comme  la  cystine  et  des  vitamines  B surtout  B6 
(pyridoxine),  est  recommandée.  Les  aliments  riches  en  cys- 
tine sont  les  œufs,  la  morue,  le  foie  de  veau;  ceux  riches  en 
vitamine  B6  sont  les  germes  de  blé,  les  céréales,  le  poisson 
(saumon,  sole,  maquereau). 

Acné 

L'acné  est  une  affection  chronique  de  la  peau  très  fréquente, 
en  particulier  chez  les  femmes,  et  évoluant  par  poussées. 
Elle  préexiste  à la  grossesse  puisqu'elle  apparaît  à l'adoles- 
cence. C'est  une  maladie  de  la  racine  des  poils  et  de  la  petite 
glande  située  à la  racine  du  poil  qui  fabrique  de  la  graisse 
(glande  pilosébacée).  Il  y a une  augmentation  de  la  sécrétion 
de  la  graisse  ou  sébum  sous  l'influence  des  hormones,  son 
accumulation  dans  la  glande  et  une  sur-infection.  Les  hor- 
mones de  la  grossesse,  en  particulier  les  œstrogènes,  sont 
plutôt  bénéfiques  pour  l'acné  qui  est  sous  l'influence  de  la 
petite  quantité  d'hormone  mâle  fabriquée  par  l'ovaire. 

Prise  en  charge 

Les  soins  d'hygiène  cutanée  adaptés  sont  recommandés.  Ils 
comprennent  : 

■ une  toilette  quotidienne  ou  biquotidienne  avec  des  gels 
ou  pains  dermatologiques  sans  savon  ; 

■ l'application  quotidienne  d'une  crème  hydratante  adaptée 
à la  peau  acnéique  afin  d'améliorer  la  tolérance  des  traite- 
ments anti-acnéiques; 

■ l'utilisation  possible  de  maquillage  ou  de  produits  de 
camouflage  adaptés  à la  peau  acnéique. 

Sont  déconseillés  : 

■ les  produits  alcoolisés  ou  antiseptiques  car  inefficaces  et 
parfois  irritants  et/ou  sensibilisants  ; 


■ la  manipulation  des  lésions  car  susceptible  de  provoquer 
des  poussées  inflammatoires. 

Une  photoprotection  est  recommandée  en  cas  d'exposi- 
tion solaire  en  raison  du  risque  de  pigmentation  des  cica- 
trices chez  les  sujets  à peau  mate  ou  pigmentée. 

Traitement  médicamenteux 

Sont  contre-indiqués  au  cours  de  la  grossesse  : 

■ l'isotrétinoïne  par  voie  orale,  en  raison  de  son  potentiel 
tératogène  ; 

■ les  cyclines  à partir  du  2e  trimestre,  car  elles  colorent  en 
jaune  les  dents  du  fœtus. 

Il  est  préférable,  par  mesure  de  précaution,  de  ne  pas  uti- 
liser au  cours  de  la  grossesse  : 

■ les  rétinoïdes  locaux; 

« la  clindamycine  par  voie  locale  ; 

■ le  peroxyde  de  benzoyle  ; 

■ l'acide  azélaïque  ; 

■ les  cyclines  au  cours  du  1er  trimestre  ; 

■ le  gluconate  de  zinc  au  cours  du  1er  trimestre. 
L'utilisation  de  l'érythromycine  par  voie  locale  est  pos- 
sible au  cours  de  la  grossesse. 

Dermatoses  spécifiques  à la  grossesse  [18] 
Prurit  gravidique 

Il  complique  0,1  à 3 % des  grossesses. 

Il  débute  en  général  entre  la  28e  et  la  32e  semaine  d'aménor- 
rhée. Le  prurit  est  intense,  responsable  de  stries  de  grattage. 
On  peut  aussi  observer  des  papules,  un  discret  ictère.  Une 
hépatomégalie  peut  être  palpée  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 

La  cause  est  une  cholestase  intra-hépatique  observée  dans 
0,5  à 2 % des  grossesses  (voir  chapitre  9,  p.  224).  Les  sels 
biliaires  totaux  à jeun  sont  augmentés.  Les  transaminases 
hépatiques  (ALAT)  peuvent  être  élevées. 

Le  pronostic  maternel  est  excellent.  La  symptomatologie 
et  les  troubles  biologiques  disparaissent  après  l'accouche- 
ment. 

Le  pronostic  fœtal  est  plus  réservé  : la  mortalité  périnatale 
est  multipliée  par  trois  et  le  taux  d'accouchements  prématu- 
rés (parfois  médicalement  provoqués  du  fait  de  l'intensité  du 
prurit)  est  de  30  à 50  %. 

Le  traitement  est  symptomatique,  mais  la  prise  de  25  à 
50  mg  d'hydroxyzine  (Atarax*)  améliore  la  tolérance  du 
prurit  nocturne.  Le  traitement  de  la  cholestase  repose  prin- 
cipalement sur  l'acide  ursodésoxycholique  (Ursolvan®  500 
mg  matin  et  soir  ou  15  mg/kj/j)  [20].  La  choléstyramine 
(Questran*  1 à 10  sachets  par  24  heures  en  augmentant  très 
progressivement  les  doses)  est  désormais  rarement  utilisée 
car  son  efficacité  est  modérée  et  sa  prescription  cause  par- 
fois des  troubles  digestifs.  Le  déclenchement  de  l'accouche- 
ment peut  être  nécessaire  pour  faire  cesser  un  prurit  insup- 
portable ou  en  cas  de  souffrance  fœtale  (voir  p.  225). 

Pemphigoïde  de  la  grossesse  ou  herpès  gestationis 

(figure  5.6) 

Il  s'agit  d'une  dermatose  bulleuse  auto-immune  apparais- 
sant pendant  une  grossesse  voire  lors  de  la  prise  d'œstropro- 
gestatifs. Cette  affection,  jadis  appelée  herpès  gestationis,  n'a 
rien  à voir  avec  l'herpès  viral.  La  fréquence  est  faible  (entre 
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1/1700  et  1/7000  grossesses)  [6],  Il  existe  une  prédisposition 
génétique  chez  les  sujets  du  groupe  HLA  DR3  (60  à 80  %). 

Cliniquement,  l'éruption  débute  le  plus  souvent  entre 
la  28e  et  la  32e  semaine  de  la  grossesse  par  des  papules 
érythémateuses  ou  des  vésicules  se  groupant  en  plaques 
polycycliques,  d'abord  autour  de  l'ombilic,  puis  devenant 
diffuses. 

Les  muqueuses  peuvent  aussi  être  atteintes.  Le  pru- 
rit est  intense.  La  rupture  des  bulles  est  suivie  d'érosions 
recouvertes  d'une  croûte  jaune  brun  ou  hémorragique. 
L'évolution  se  fait  par  poussées  fébriles  avec  apparition  de 
nouvelles  lésions.  L'éruption  disparaît  lentement  après  l'ac- 
couchement, parfois  en  plusieurs  mois. 

Le  diagnostic  repose  sur  l'examen  histologique  d'une 
biopsie  cutanée  qui  montre  une  bulle  sous-épidermique. 
L'examen  en  immunofluorescence  directe  montre  des  dépôts 
constants  de  la  fraction  C3  du  complément  le  long  de  la  jonc- 
tion dermo-épidermique,  parfois  des  dépôts  d'IgG.  Un  auto- 
anticorps circulant  (herpes  gestationis  factor)  est  souvent 
détecté  dans  le  sérum,  il  passe  la  barrière  placentaire. 

Le  pronostic  est  bon  pour  la  mère,  alors  que  le  pronostic 
fœtal  est  plus  réservé  : les  retards  de  croissance,  la  prématu- 
rité sont  fréquents.  Le  prurit  et  l'éruption  s'améliorent  sou- 
vent ou  disparaissent  dans  les  6 à 8 dernières  semaines  de  la 
grossesse.  Une  réapparition  ou  une  exacerbation  des  lésions 
dans  le  post-partum  est  fréquente.  Une  éruption  polymorphe 
transitoire  apparaît  chez  5 à 10  % des  nouveau-nés  de  mère 
atteinte.  La  récidive  de  l'herpès  gestationis  est  fréquente  lors 
des  grossesses  ultérieures  (50  à 70  % des  cas). 

Dans  les  formes  mineures,  aucun  traitement  n'est  requis. 
Dans  les  formes  avec  bulles  étendues,  une  corticothérapie 
par  voie  locale  (dermocorticoïdes  de  classe  I)  ou  générale  est 
indiquée  (0,5  à 1 mg/kg/j  de  prednisone).  Dans  les  formes 
intermédiaires,  on  peut  utiliser  l'association  ritodrine 
(Prépar*)  et  pyridoxine  (vitamine  B6) . 

Pustulose  exanthématique  ou  impétigo 
herpétiforme 

Il  s'agit  d'une  éruption  pustuleuse  généralisée  de  la  grossesse. 
Le  début  est  marqué  par  un  prurit  intense  ; puis,  quelques 
jours  plus  tard,  apparaissent  des  placards  érythémateux  bien 


limités  extensifs  qui  se  couvrent  de  pustules.  Le  début  a sou- 
vent beu  dans  les  grands  plis,  il  y a ensuite  une  diffusion  des 
lésions.  Les  pustules  sont  amicrobiennes.  Le  tableau  devient 
souvent  sévère  avec  fièvre  à 39-40  °C,  frissons,  altération 
de  l'état  général  pouvant  orienter  à tort  vers  une  patholo- 
gie infectieuse.  Des  poussées  successives  surviennent  avec 
recrudescence  des  signes  généraux. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  d'autres  lésions  pustuleuses 
amicrobiennes  (en  particulier  le  psoriasis  pustuleux)  peut 
être  difficile.  Les  traitements  sont  souvent  inefficaces.  La 
gravité  du  pronostic  maternel  et  fœtal  (50  % d'enfants  nés 
vivants)  justifie  l'hospitalisation  pour  réaliser  une  réanima- 
tion hydro-électrolytique,  une  antibiothérapie  et  une  corti- 
cothérapie locale  (dermocorticoïdes  de  classe  I ou  II)  ou  par 
voie  générale  : 30  à 40  mg/j  de  prednisone.  L'extraction  de 
l'enfant,  s'il  est  vivant  et  mature,  peut  se  justifier  en  raison 
du  risque  de  mort  in  utero  (25  %).  Une  récidive  est  quasi 
constante  lors  des  grossesses  ultérieures. 

Dermatoses  papuleuses  et  prurigineuses 
de  la  grossesse 

Dans  ce  groupe,  figurent  de  nombreuses  entités  d'individua- 
lisation discutables  (PUPP  syndrome  ou  pruritic  urticarial 
papules  and  plaques  of  pregnancy,  prurigo  gestationis  de 
Besnier,  folliculite  prurigineuse  de  la  grossesse). 

Les  signes  cliniques  communs  sont  l'éruption  papuleuse  et 
prurigineuse  (figure  5.7a  et  b)  et  l'absence  de  modifications 
biologiques  et  de  retentissement  maternel  ou  fœtal. 

Ces  éruptions  apparaissent  volontiers  au  cours  des  2e  et 
3e  trimestres  de  la  grossesse.  L'éruption  se  localise  surtout 
sur  l'abdomen,  le  long  des  vergetures.  Quelques  vésicules 
(figure  5.7c)  peuvent  être  associées  aux  papules. 

Le  diagnostic  est  un  diagnostic  d'exclusion  car  aucun  cri- 
tère ne  permet  de  l'individualiser.  Le  diagnostic  avec  une 
gale  peut  se  poser  (figure  5.8). 

Le  pronostic  maternel  et  foetal  est  bon.  Les  lésions  dispa- 
raissent en  général  après  l'accouchement.  La  récidive  lors 
d'une  grossesse  ultérieure  est  rare. 

Le  traitement  comporte  la  prescription  de  dermocorticoïde 
de  classe  II  (Diprosone*,  Betneval*)  et  dans  les  formes  sévères 
une  corticothérapie  générale  (prednisone  0,3  à 0,5  mg/kg/j). 


Figure  5.6  Herpès  gestationis.  Agrandissement  des  lésions  sur  la  figure  5.6b.  D'après  Cambazard  F et  al.  Qu'est-ce  que  l'herpès  gestationis? 
Cah  Méd  1981;  6:  1510. 
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Figure  5.7  Prurigo,  a.  Associé  à des  vergetures.  b.  Au  niveau  du  bras.  c.  Abdominal  : gros  plan. 


Figure  5.8  Gale  au  niveau  du  torse. 


Conduite  à tenir  devant  une  dermatose  en  cours 
de  grossesse 

Devant  un  prurit  associé  ou  non  à des  lésions  cutanées 
apparaissant  en  cours  de  grossesse,  il  faut  : 

■ éliminer  une  dermatose  indépendante  de  la  grossesse  : 
eczéma  de  contact,  gale,  exanthème  médicamenteux,  etc. 


■ faire  le  diagnostic  de  la  dermatose  de  la  grossesse. 

Le  dosage  des  aminotransférases  (ALAT)  et  des  sels 
biliaires  permet  (s'ils  sont  élevés)  de  faire  le  diagnostic  de 
cholestase  gravidique  (voir  chapitre  9,  p.  224). 

En  cas  d'éruption  cutanée,  surtout  si  elle  est  plutôt  urtica- 
rienne,  une  biopsie  cutanée  permet  une  étude  en  immuno- 
fluorescence directe  pour  éliminer  une  pemphigoïde  de  la 
grossesse  (herpès  gestationis). 

Un  bilan  du  bien-être  fœtal  (enregistrement  du  rythme 
cardiaque  fœtal,  échographie)  est  indispensable  en  raison 
des  risques  de  souffrance,  surtout  s'il  s'agit  d'une  choles- 
tase, d'une  pemphigoïde  (herpès  gestationis)  ou  d'une  pus- 
tulose  exanthématique  de  la  grossesse  (impétigo  herpéti- 
forme). 

Dents  et  grossesse 

La  grossesse  est  une  période  à haut  risque  dentaire  qui  doit 
motiver  une  bonne  hygiène  dentaire  et  une  surveillance 
accrue  de  la  dentition.  Chaque  enfant  ne  doit  plus  « coûter 
une  dent  à sa  mère».  Rien  ne  contre-indique  les  soins  den- 
taires chez  la  femme  enceinte. 
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Modifications  physiologiques 

L'imprégnation  hormonale  entraîne  une  augmentation  du 
nombre  et  de  la  perméabilité  des  capillaires  de  la  gencive. 
L'hypersalivation  fait  varier  le  pH  local,  l'immunodépres- 
sion favorise  l'éclosion  d'infections. 

La  pathologie  gingivale  apparaît  dès  le  3e  mois  et  s'ag- 
grave dans  les  deux  derniers  trimestres  sous  l'effet  des 
modifications  locorégionales  liées  à l'imprégnation  hor- 
monale et  des  facteurs  locaux  que  sont  la  plaque  dentaire 
(dépôt  alimentaire  recouvrant  la  dent  et  colonisé  par  des 
éléments  bactériens)  et  le  tartre  (dépôt  de  calcium  sali- 
vaire). 

Les  facteurs  locaux  sont  favorisés  par  une  mauvaise 
hygiène  et  le  port  d'une  prothèse  traumatisante. 

Différentes  lésions  gingivales 

■ Gingivite  érythémateuse  (figure  5.9)  localisée  ou  diffuse 
formant  un  liseré  rouge  assez  fin  au  niveau  du  bord  libre 
de  la  gencive. 

■ Gingivite  hyperplasique  avec  apparition  de  papilles  œdé- 
maciées,  turgescentes,  saignant  au  moindre  contact  et 
formant  un  bourrelet  de  consistance  molle. 

■ Épulis  (figure  5.10),  hyperplasie  gingivale  localisée  à un 
espace  interdentaire.  Elle  est  d'aspect  pédiculé  ou  sessile; 
elle  se  retrouve  chez  1 % des  femmes. 

Pathologie  dentaire 

Les  hyperesthésies  dentaires  sont  simplement  dues  à l'abais- 
sement du  seuil  de  sensibilité  des  fibres  trigéminales. 

Les  parodontopathies  sont  des  épisodes  d'inflammation 
gingivale  qui  aggravent  un  état  pathologique  préexistant 
augmentant  la  mobilité  dentaire  par  dénudation  radicu- 
laire. 

Les  caries  ne  sont  pas  à proprement  parler  favorisées 
par  la  grossesse,  cependant  l'état  gravide  accentue  leur 
apparition  ou  l'évolution  plus  rapide  de  caries  préexis- 
tantes, par  action  indirecte  : augmentation  des  sucres  dans 
l'alimentation,  modifications  hormonales,  détérioration 
de  l'hygiène.  Elles  se  manifestent  par  les  signes  cliniques 
habituels  : douleurs  au  froid,  ensuite  au  chaud  et  froid,  puis 
douleurs  continues  ; elles  sont  très  variables  en  intensité 
suivant  les  individus.  Non  traitée,  la  dent  se  détériore  rapi- 
dement et  l'on  risque  alors  une  complication  infectieuse. 
Celle-ci  a une  incidence  directe  sur  la  grossesse,  avec  le 
risque  de  menace  d’accouchement  prématuré  hé  à tout  état 
fébrile  avec  un  risque  d'infection  ovulaire  en  cas  de  bacté- 
riémie, phénomène  qui  n'est  pas  rare  lors  d'infections  sto- 
matologiques. 

Traitements  bucco-dentaires  pendant 
la  grossesse 

Quand  les  faire? 

La  période  la  plus  propice  aux  soins  bucco-dentaires  se 
situe  entre  le  4e  et  le  8e  mois  de  grossesse  permettant  d'évi- 
ter la  période  toujours  difficile  des  avortements  spontanés 


Figure  5.9  Gingivite  érythémateuse.  Source  : Pr  Benque,  Toulouse. 


Figure  5.10  Épulis.  Source  : Pr  Benque,  Toulouse. 


ainsi  que  l'éventuel  retentissement  des  soins  sur  l'accou- 
chement. 

En  fin  de  grossesse,  les  soins  se  feront  en  position  demi- 
assise,  la  patiente  étant  légèrement  inclinée  vers  la  gauche 
en  soulevant  la  hanche  droite  avec  un  coussin  pour  éviter  la 
compression  de  la  veine  cave  inférieure  par  l'utérus. 

En  cas  de  nécessité,  les  radiographies  dentaires  sont  pos- 
sibles avec  une  protection  par  un  tablier  de  plomb.  Les  anes- 
thésies locales  sont  également  possibles  sans  adrénaline,  de 
même  que  les  anesthésies  générales. 

Traitement  des  pathologies  gingivales 

Il  réside  dans  l'élimination  des  irritations  locales  : soins  des 
caries,  réfection  des  prothèses,  détartrage  (vers  le  4e  mois), 
curetage  des  poches  parodontiques. 

Traitement  des  caries 

La  survenue  des  caries  en  cours  de  grossesse  ne  doit 
pas  faire  opter  pour  un  attentisme  d'autant  plus  dange- 
reux que  l'évolution  de  la  carie  est  accélérée  pendant  la 
grossesse.  Un  traitement  précoce  doit  être  effectué  pour 
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prévenir  les  complications.  Il  sera  pratiqué  selon  la  tech- 
nique habituelle  lors  de  séances  ni  trop  longues  ni  trop 
douloureuses  associant  un  nettoyage  de  la  cavité,  la  pose 
de  pansement  pulpaire,  l'obturation  par  des  matériaux 
classiques. 

Si  un  traitement  antalgique  est  utile,  on  préférera  le  para- 
cétamol à l'aspirine  qui  n'est  cependant  pas  contre-indiqué. 
Les  tranquillisants,  type  benzodiazépine,  peuvent  aider 
pour  les  soins. 

Si  un  traitement  antibiotique  est  nécessaire,  on  utilisera 
de  préférence  des  ampicillines  ou  des  macrolides.  On  évitera 
les  tétracyclines  qui  colorent  les  dents  du  fœtus.  Les  anti- 
inflammatoires non  stéroïdiens  peuvent  être  prescrits  pour 
une  courte  durée  au  2e  trimestre  seulement. 

Rôle  de  prévention  du  médecin  de  famille 

Le  généraliste  qui  est  amené  à déclarer  ou  à suivre  une  gros- 
sesse doit  : 

■ interroger  la  femme  sur  les  soins  habituels  d'hygiène  den- 
taire ; 

• examiner  gencives  et  dents  ; 

■ adresser  la  patiente  au  spécialiste  pour  le  traitement  des 
gingivites  ou  des  caries  ; 

■ conseiller  une  bonne  hygiène  dentaire  comportant  une 
restriction  de  l'apport  des  sucres,  un  brossage  soigneux 
des  dents  après  chaque  repas,  l'utilisation  d'un  jet  den- 
taire. 

Que  penser  de  l'apport  de  fluor  ? De  nombreuses  études 
suggèrent  que  c'est  un  bon  traitement  préventif  des  caries  de 
l'enfant  à naître  mais  qu'il  n'a  aucune  action  sur  les  dents  de 
la  mère. 

Il  n'est  pas  tératogène,  mais  si  l'on  veut  obtenir  l'efficacité 
escomptée,  il  doit  être  prescrit  à la  dose  de  4 comprimés  à 
0,25  mg/j,  à partir  du  4e  mois  de  grossesse  et  jusqu'à  l'accou- 
chement (Zymafluor*).  On  peut  aussi  conseiller  l'utilisation 
d'un  sel  fluoré  pour  l'alimentation. 

Pathologies  bénignes 
oto-rhino-laryngologiques  n 

Olfaction 

L'acuité  olfactive  de  la  femme  enceinte  augmente  jusqu'au 
5e  mois,  elle  joue  un  rôle  dans  les  vomissements  de  la  gros- 
sesse comme  dans  les  modifications  du  goût. 

«Rhinite  hormonale» 

La  «rhinite  hormonale»  est  bien  connue.  Elle  est  caracté- 
risée par  une  obstruction  nasale  en  rapport  avec  la  turges- 
cence de  la  muqueuse  et  peut  être  accentuée  par  des  phéno- 
mènes allergiques.  Elle  survient  surtout  en  deuxième  partie 
de  la  grossesse. 

Les  traitements  possibles  sont  : 

■ les  corticoïdes  locaux  qui  semblent  donner  de  bons  résul- 
tats. Il  faut  éviter  les  vasoconstricteurs  qui  peuvent  avoir 
des  effets  sur  la  contractilité  utérine  ; 

■ l'homéopathie  qui  peut  prendre  en  charge  la  rhinite  : 
Album  cepa  composé,  prendre  3 à 5 granules,  3 fois/j  au 


début,  espacer  dès  amélioration.  Ce  médicament  pourra 
agir  aussi  bien  dans  la  rhinite  allergique  que  dans  la  rhi- 
nite hormonale. 


Bourdonnements  d'oreille 

La  béance  de  la  trompe  d'Eustache  qui  peut  survenir  au 
cours  du  dernier  trimestre  donne  des  sensations  auditives 
telles  que  bourdonnements,  autophonies,  ronflements. 

Ils  ne  nécessitent  pas  de  traitement  allopathique  [17]. 

On  observe  pendant  la  grossesse  une  sécrétion  accrue  du 
cérumen  aux  6e  et  9e  mois. 

L'autospongiose  est  aggravée  par  la  grossesse  mais  ne  la 
contre-indique  pas.  Une  oreille  opérée  n'est  pas  modifiée 
par  les  grossesses  ultérieures. 

Les  bourdonnements  peuvent  être  soignés  avec  des  gra- 
nules homéopathiques  : 

« Ferrum  phosphoricum  7 CH  ; 

■ Kalium  muriaticum  7 CH. 

Ils  sont  à prendre  en  alternance,  3 granules  un  jour,  3 gra- 
nules l'autre  jour. 

Vertiges 

Ils  peuvent  être  liés  à : 

■ une  chute  de  la  tension  en  position  debout.  Il  est  recom- 
mandé alors  à la  femme  de  s'allonger  sur  le  côté  gauche, 
les  jambes  un  peu  surélevées  par  un  coussin; 

■ une  hypoglycémie  si  la  femme  a des  sueurs  et  est  loin 
d'un  repas.  Il  lui  faut  alors  s'allonger  et  se  faire  porter  une 
boisson  bien  sucrée  (tisane  ou  jus  de  fruits).  Si  cela  se 
produit  régulièrement  alors  que  les  repas  sont  pris  régu- 
lièrement et  de  manière  équilibrée,  la  femme  doit  consul- 
ter son  médecin  ; 

■ l'impression  d'avoir  des  mouches  volantes  devant  les 
yeux,  voire  des  douleurs  de  l'estomac  : dans  ce  cas,  la 
femme  doit  rapidement  consulter  la  sage-femme  ou  le 
médecin  pour  faire  prendre  la  tension  qui  est  peut-être 
trop  élevée. 

Troubles  vocaux 

Il  peut  y avoir  une  modification  du  timbre  de  la  voix  vers  les 
6e- 7e  mois  par  congestion.  Le  repos  vocal  est  conseillé.  Cette 
dysphonie  disparaîtra  après  l'accouchement. 

Petits  troubles  neurologiques 
Syndrome  du  canal  carpien 

Il  est  dû  à la  compression  du  nerf  médian  dans  le  canal  carpien. 

C'est  à partir  du  6e  mois,  le  plus  souvent  lors  de  la  pre- 
mière grossesse,  que  la  femme  se  plaint  de  fourmillements, 
d'engourdissements  des  extrémités  et  des  doigts,  d'autres 
se  plaignent  de  brûlures,  d'avoir  l'impression  de  porter  des 
gants.  Elles  ne  comprennent  pas  pourquoi  certains  objets 
leur  échappent. 

Ces  troubles  sont  bilatéraux,  symétriques  le  plus  souvent, 
des  accès  nocturnes  réveillent  la  femme,  l'obligeant  à agiter 
la  main  pour  calmer  les  fourmillements  [4], 
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L'examen  est  pauvre.  Le  déclenchement  des  paresthésies 
à l'hyperflexion  ou  à l'hyperextension  ne  s'observe  que  dans 
un  cas  sur  dix  : 

■ la  percussion  du  médian  avec  un  marteau  à réflexe  induit 
des  sensations  dysesthésiques  une  fois  sur  deux; 

■ le  seul  élément  constant  est  la  localisation  des  troubles 
aux  quatre  premiers  doigts  à l'exclusion  du  cinquième  ; 

■ les  troubles  disparaissent  spontanément  3 jours  après 
l'accouchement. 

Le  traitement  consiste  à suggérer  à la  femme  de  dormir 
la  main  surélevée  sur  un  oreiller  ou  de  porter  une  attelle  de 
repos  pour  la  nuit  [22]. 

En  cas  de  troubles  importants,  une  infiltration 
(figure  5.11)  de  20  à 40  mg  de  prednisone  donne  des  résul- 
tats spectaculaires.  La  chirurgie  peut  être  nécessaire  si  les 
troubles  existaient  avant  la  grossesse  ou  persistent  6 mois 
après  l'accouchement  [16]. 

Névralgies  paresthésiques 

Il  s'agit  d'une  douleur  brûlante  ou  cuisante  le  long  du  ter- 
ritoire du  fémoro-cutané,  sur  la  partie  externe  de  la  cuisse. 
Cette  douleur  est  associée  à une  hypersensibilité  aux  stimuli 
cutanés.  Elle  est  aggravée  par  une  station  debout  prolongée 
ou  la  marche.  Elle  cède  à la  station  assise  ou  au  procubitus. 
Ces  symptômes  sont  fréquents  au  cours  du  3e  trimestre, 
parce  que  le  nerf  fémoro-cutané  est  comprimé  lors  de  son 
passage  sous  le  ligament  inguinal. 

La  guérison  est  spontanée,  dans  les  3 mois  qui  suivent 
l'accouchement. 

Le  traitement  nécessite  : 

■ l'utilisation  d'antalgiques  : paracétamol,  paracéta- 
mol + dextropropoxyphène  (Diantalvic®,  Propofan®), 
paracétamol+ codéine  (Dafalgan  codéiné®,  Efferalgan 
codéiné*)  ; 

■ des  infiltrations  de  corticoïdes  locaux  ou  d'anesthésiques 
pouvant  être  utiles  dans  les  cas  sévères. 

Lombalgies  ou  sciatalgies 

Elles  sont  en  rapport  avec  une  exagération  de  la  lordose 
lombaire  et  un  relâchement  ligamentaire  au  niveau  des  arti- 
culations intervertébrales  et  sacro-iliaques. 

La  douleur  est  uni-  ou  bilatérale,  irradiant  en  ceinture, 
augmentant  à la  marche,  déclenchée  par  la  flexion  du  tronc  : 
une  sciatique  peut  être  associée  [3]. 

On  la  distinguera  d'une  pyélonéphrite  ou  de  contractions 
utérines. 

Le  traitement  comporte  la  mise  au  repos  en  décubitus 
dorsal  sur  un  plan  dur,  la  prescription  d'antalgiques  (para- 
cétamol, paracétamol  + dextropropoxyphène,  paracéta- 
mol+codéine). 

L'utilisation  d'un  coussin  lombaire,  la  prescription  de 
massages  antalgiques,  la  kinésithérapie  active  avec  école  du 
dos  peuvent  être  utiles. 

L'homéopathie  peut  apporter  un  soulagement  en  calmant 
la  douleur.  Un  médicament  est  à choisir  parmi  la  liste  sui- 
vante : 

■ Dioscorea  villosa  7 CH  si  la  femme  est  améliorée  en 
hyperextension  ou  si  debout,  elle  s'étire  très  fort  vers  le 
haut; 


Point  d'infiltration 

Ligne  bistyloïdienne 

Gouttière  du  pouls 

Tendon  du  grand 
palmaire 

Fléchisseur  propre 
du  pouce 


Figure  5.11  Syndrome  du  canal  carpien  (d'après  M.  Dumont)  [12], 
Cette  figure  montre  d'une  part,  la  disposition  anatomique  des  tendons  et 
du  nerf  médian  dans  le  canal  carpien  et  d'autre  part,  la  position  qu'il  faut 
imposer  à la  main  pour  faire  saillir  le  tendon  du  petit  palmaire. 

Cette  position  comporte  : 

- l'hyperflexion  volontaire  forcée; 

- l'opposition  volontaire  du  pouce  et  de  l'auriculaire. 

On  repère  aisément  les  reliefs  des  tendons,  et  l'on  injecte  le  corticoïde 
entre  le  grand  et  le  petit  palmaire,  sur  la  ligne  qui  unit  les  deux  apophyses 
styloïdes  du  radius  et  du  cubitus,  et  qui  correspond  au  plus  haut  situé 
des  deux  plis  transverses  du  poignet.  Il  importe  d'être  bien  en  dedans  du 
tendon  du  grand  palmaire  qui  sépare  la  zone  à infiltrer  de  la  gouttière  du 
pouls  où  se  trouve  l'artère  radiale. 


• Sepia  officinalis  5 CH  si  la  douleur  est  assez  basse, 
lombo-sacrée.  La  femme  est  fatiguée,  mais  améliorée  par 
le  mouvement  violent  : danse  ou  marche  rapide  ; 

* Kalium  carbonica  5 CH  s'il  y a une  douleur  dorsolom- 
baire  au  niveau  des  muscles  qui  sont  contractés. 
Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  3 granules, 

1 fois/j,  à espacer  dès  amélioration. 

L'acupuncture  est  très  utile  dans  toutes  les  douleurs  mus- 
culaires ou  locomotrices  : douleurs  cervicales,  dorsales, 
lombaires,  sciatiques.  Reconnue  efficace  depuis  longtemps 
pour  cette  indication,  elle  est  une  alternative  thérapeutique 
précieuse,  étant  donné  que  les  traitements  anti-inflamma- 
toires, qu'ils  soient  en  comprimés  ou  en  gel,  sont  contre- 
indiqués  durant  la  grossesse. 

Selon  les  conclusions  des  recommandations  euro- 
péennes, l'acupuncture  a un  grade  de  recommandations  de 
niveau  B. 
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L'acupuncture  seule  peut  suffire  mais  peut  aussi  être 
associée  avec  l'homéopathie  et  l'ostéopathie  selon  le  par- 
cours de  soins  que  la  patiente  a choisi  ou  déjà  commencé. 

La  prévention  des  douleurs  de  dos  pendant  la  grossesse 
et  le  post-partum  doit,  là  aussi,  suivre  les  principes  propres 
à tous  les  problèmes  de  dos,  puis  respecter  certaines  règles 
spécifiques  à ces  situations  (encadré  5.3). 

Relâchement  douloureux  des  symphyses 

Les  articulations  du  bassin  entre  le  sacrum  et  l'os  iliaque  dans 
le  dos  ou  les  deux  os  iliaques  au  niveau  du  pubis  ne  sont  pas 
mobiles  habituellement;  les  ligaments  sont  très  serrés.  Au 
cours  de  la  grossesse,  sous  l'influence  des  hormones,  les  liga- 
ments de  ces  articulations  se  relâchent.  Au  moment  de  l'ac- 
couchement, ce  relâchement  ligamentaire  aidera  le  passage 
du  bébé  à traverser  le  bassin  en  donnant  un  peu  de  «jeux». 

Ce  relâchement  ligamentaire  peut  entraîner  des  douleurs 
décrites  par  Lacomme.  Elles  surviennent  en  fin  de  grossesse 
et  ont  tendance  à récidiver  à chaque  grossesse. 

Le  syndrome  dit  de  Lacomme  comporte  une  douleur 
symphysaire  basse  médiane,  irradiant  parfois  dans  la  racine 
des  cuisses  vers  le  bas  et  souvent  bilatérale.  Cette  douleur  est 
calmée  par  le  repos  complet,  mais  est  réveillée  par  les  mou- 
vements de  torsion  du  corps  dans  le  lit  et  les  changements  de 
position.  Il  peut  exister  une  impotence  à la  marche  avec  des 
douleurs  à chaque  pas,  des  irradiations  vers  l'arrière. 

Le  traitement  le  plus  efficace  est  le  repos  associé  à des 
antalgiques  (paracétamol).  Les  anti-inflammatoires  non  sté- 
roïdiens peuvent  être  employés  en  cures  courtes.  Le  relâche- 
ment douloureux  symphysaire  guérit  dans  les  jours  qui 
suivent  l'accouchement. 

L'homéopathie  peut  rendre  service  pour  la  douleur;  nous 
séparerons  les  douleurs  de  la  symphyse  pubienne  et  les  dou- 
leurs sacro-iliaques  postérieures  : 

■ pour  une  douleur  pubienne,  un  médicament  homéopa- 
thique sera  à prendre  : Murex  purpurea  7 CH  3 à 5 gra- 
nules 1 fois/j,  à espacer  dès  amélioration  ; 

■ pour  une  douleur  des  articulations  sacro-iliaques,  un 
choix  entre  trois  médicaments  est  à faire  suivant  les 
symptômes  : 

■ Lac  caninum  7 CH  si  la  douleur  alterne  de  côté, 

■ Ruta  graveolens  7 CH  si  la  femme  est  aggravée  par  le 
repos  et  par  l'immobilité;  elle  est  obligée  de  toujours 
changer  de  position,  ce  qui  n'améliore  que  quelques 
minutes, 

■ Aesculus  hippocastanum  7 CH  si  sensation  de  disloca- 
tion de  l'articulation. 


Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  3 à 5 granules 

1 fois/j,  à espacer  dès  amélioration. 

Les  séances  d'acupuncture  sont  là  très  étonnantes,  avec 
dans  la  plupart  des  cas  quatre  aiguilles,  et  un  résultat  dès 
le  lendemain  pour  beaucoup  de  femmes.  Les  séances  sont 
espacées  de  2 à 3 semaines  en  moyenne,  ce  délai  varie  en 
fonction  de  la  récidive  de  la  douleur  à la  marche,  jusqu'à  la 
fin  de  la  grossesse.  Selon  les  conclusions  des  recommanda- 
tions européennes,  l'acupuncture  a un  grade  de  recomman- 
dations de  niveau  B. 

Crampes,  fourmillements  des  extrémités 

Ils  sont  fréquents.  Leur  caractère  nocturne  est  habituel,  il 
s'agit  de  contractions  douloureuses  des  membres  inférieurs, 
durant  essentiellement  30  secondes  à 1 minute,  mais  sou- 
vent extrêmement  douloureuses.  La  fréquence  d'apparition 
est  variable,  parfois  déclenchée  par  un  mouvement  ou  une 
position  anormale  du  membre  inférieur  ou  d'un  étirement. 
Elles  surviennent  habituellement  dans  les  trois  derniers 
mois  de  la  grossesse.  La  cause  est  pratiquement  inconnue 
et  relève  de  facteurs  variés  et  leur  traitement  est  très  empi- 
rique. 

Il  faut  rassurer  la  femme,  après  avoir  éliminé  une  spas- 
mophilie. 

Des  conseils  diététiques  (encadré  5.4)  et  des  exercices 
physiques  (échauffement,  étirement  des  mollets,  du  tendon 
d'Achille)  sont  à proposer. 

Un  traitement  par  les  vitamines  B (Bévitine®,  250  mg 

2 cp/j  ; Bécilan®,  250  mg  4 cp/j),  un  traitement  à base  de 
magnésium  (Magné  B6®,  Magnéspasmyl  50®,  Mag  2®) 
peuvent  être  associés. 

Les  dérivés  de  la  quinine  (Hexaquine®),  en  comprimés  ou 
suppositoires,  sont  efficaces  et  sans  danger. 

L'homéopathie  donne  souvent  de  bons  résultats.  Trois 
médicaments  sont  à choisir  : 

■ Cuprum  metallicum  15  CH  si  les  crampes  commencent 
et  s'arrêtent  brutalement.  On  retrouve  souvent  deux  loca- 
lisations de  crampes  : mollet,  plante  du  pied,  contractions 
utérines  ; 

■ Nux  vomica  5 CH  si  la  femme  est  active  dans  les  affaires, 
a un  gros  appétit,  si  le  repas  de  midi  se  termine  très  sou- 
vent par  une  courte  sieste  réparatrice  ; 

■ Magnesia  phosphorica  5 CH  si  la  femme  est  améliorée 
par  le  chaud. 

Posologie  du  médicament  choisi  : prendre  5 granules  matin 
et  soir  pendant  3 jours  lorsque  vous  avez  eu  une  crampe. 


Encadré  5.3  Règles  pour  prévenir  des  douleurs  de  dos 


■ Se  reposer  le  plus  possible  : faire  une  sieste  en  milieu  de 
journée,  dormir  suffisamment. 

■ La  position  sur  le  côté  gauche  est  à conseiller,  car  elle  permet 
de  soulager  la  circulation  sanguine  et  diminue  les  problèmes 
de  jambes  lourdes  ou  de  gonflement  des  jambes. 

■ Ne  pas  prendre  trop  de  poids. 

■ Faire  attention  au  passage  de  la  position  couchée  à la  position 
assise  : tourner  le  bassin  et  les  épaules  en  même  temps  pour 
arriver  sur  le  côté. 


■ Éviter  de  ramasser  un  objet  lourd  au  ras  du  sol. 

■ Éviter  de  se  tenir  ventre  en  avant,  dos  courbé. 

■ Éviter  de  trop  longs  trajets  (>  2 h)  en  voiture. 

■ Faire  de  l'exercice  physique  pendant  toute  la  grossesse  : n'importe 
quel  sport  durant  le  1er  trimestre  et  activités  sportives  légères 
(marche,  natation,  vélo)  durant  la  fin  de  la  grossesse.  Pour  la 
natation,  il  est  recommandé  de  nager  plutôt  sur  le  dos  afin  de  ne 
pas  cambrer  le  bas  du  dos.  Cependant,  il  est  préférable  de  nager 
la  brasse  plutôt  que  de  ne  rien  faire  du  tout. 
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Encadré  5.4  Conseils  diététiques 

Des  apports  suffisants  en  calcium  et  en  magnésium  peuvent  aider, 
en  partie,  la  femme  enceinte  à prévenir  la  survenue  de  crampes. 
L'apport  quotidien  recommandé  en  calcium  est  presque  doublé 
pendant  la  grossesse,  au  moins  1000  mg/j. 

Cet  apport  est  aisément  couvert  si  la  ration  de  produits  laitiers  est 
suffisante  soit  un  demi-litre  de  lait  associé  à 30  g de  fromage  à 
pâte  crue,  30  g de  fromage  à pâte  cuite,  400  g de  légumes  verts 
et  400  g de  fruits. 

Le  yaourt  constitue  une  source  de  calcium  mieux  absorbé.  Il  est 
préférable  de  consommer  du  yaourt  nature  que  des  fromages 
frais  ordinaires. 

Pour  une  assimilation  optimale  du  calcium,  il  vaut  mieux  fractionner 
la  consommation  des  produits  laitiers  en  plusieurs  prises. 

Insomnies 

Elles  sont  fréquentes  en  fin  de  grossesse,  liées  à l'anxiété  de 
la  femme,  mais  aussi  aux  difficultés  posturales. 

Il  faut  essayer  de  faire  l'après-midi  (ou  le  soir  quand  il 
fait  frais  si  c'est  en  été)  de  grandes  promenades,  faire  de  la 
natation,  prendre  une  douche  avant  de  se  coucher.  La  sage- 
femme  avec  qui  la  femme  fait  la  préparation  à l'accouche- 
ment peut  proposer  des  exercices  de  relaxation,  de  faire 
quelques  séances  d'acupuncture. 

Une  prescription  de  doxylamine,  nitrazépam 
(Mogadon*),  de  clorazépate  (Tranxène*),  d'Euphytose®  est 
sans  risque,  et  permet  à la  femme  de  se  reposer. 

Pathologie  oculaire  de  la  femme 
enceinte 

Les  œstrogènes  entraînent  une  rétention  hydrique  dans  les 
tissus  riches  en  collagène  (cornée,  sclère,  tendon).  La  pro- 
gestérone a un  effet  myorelaxant  sur  les  fibres  musculaires  et 
de  relâchement  du  collagène.  Il  en  résulte  de  petits  inconvé- 
nients mineurs  et  passagers  toujours  résolutifs  au  plus  tard 
dans  le  post-partum  [9], 

L'œdème  cornéen  osmotique  entraîne  une  myopisation 
modérée  (entre  la  31e  et  la  41e  SA)  et  un  astigmatisme  précoce  : 
les  lunettes  et  les  lentilles  ne  sont  plus  adaptées.  Ces  der- 
nières peuvent  aussi  être  transitoirement  contre-indiquées, 
l'hypo-esthésie  cornéenne  fréquente  et  la  modification  de  la 
sécrétion  lacrymale  s'ajoutant  aux  troubles  de  la  réfraction.  Il 
faut  rassurer  la  femme,  faire  accepter  ces  troubles  transitoires 
et  conseiller  un  contrôle  dans  le  post-partum. 

La  presbytie  gravidique  est  gênante,  parfois  aggravée  par 
l'accentuation  de  troubles  latents  de  la  vision  binoculaire. 
Une  rééducation  orthoptique  peut  être  utile. 

Le  relâchement  musculaire  peut  expliquer  les  rares  ptosis, 
ainsi  que  l'effet  favorable  de  la  grossesse  sur  l'exophtalmie 
endocrinienne  et  les  signes  palpébraux  de  l'hyperthyroïdie. 
Une  baisse  d'acuité  visuelle  survenant  dans  le  2e  trimestre 
et  disparaissant  après  l'accouchement  est  classique  chez  la 
multipare.  Elle  récidive  de  façon  plus  importante  et  plus 
prolongée  lors  des  grossesses  utérines. 

Les  syndromes  optochiasmatiques  du  3e  trimestre 
(hémianopsie  bitemporale  d'apparition  brutale)  méritent 


En  l'absence  de  produits  laitiers,  il  faudrait  plusieurs  kilos  de 
légumes  et  de  fruits  pour  couvrir  les  besoins  quotidiens  en 
calcium  de  la  femme  enceinte. 

Par  ailleurs,  400  mg  de  magnésium  sont  nécessaires  chaque  jour. 
Les  pruneaux,  dates,  figues,  raisins  secs,  amendes,  noisettes, 
bananes,  flocons  de  céréales  sont  riches  en  magnésium. 

Enfin,  des  apports  suffisants  en  potassium  sont  nécessaires.  Les 
bananes,  les  fruits  secs  et  le  chocolat  sont  très  riches  en  potassium. 
Boire  un  litre  et  demi  d’eau  par  jour  est  également  important 
pour  prévenir  d'éventuelles  crampes. 


plus  d'attention  car  ils  peuvent  être  en  rapport  avec  une 
hypertrophie  gravidique  de  l'hypophyse  disparaissant  en 
règle  dans  le  post-partum,  ils  peuvent  également  révéler  une 
tumeur  hypophysaire  ou  extra-hypophysaire.  Il  faut  faire 
une  exploration  radiologique  de  la  selle  turcique  (IRM). 

Toute  myopie  forte,  a fortiori  s'il  existe  des  antécédents 
rétiniens,  impose  une  surveillance  rétinienne  et  un  traite- 
ment adapté  par  le  laser  dès  que  nécessaire,  mais  ne  doit 
pas  peser  sur  les  indications  obstétricales.  La  décision  de 
césarienne  ne  saurait  être  que  d'ordre  obstétrical,  d'autant 
que  la  péridurale  et  l'aide  à l'expulsion  (spatule  ou  ventouse) 
permettent  de  diminuer  les  efforts  de  poussée.  Les  femmes 
présentant  une  drépanocytose,  une  thalassémie  doivent 
être  examinées  sur  le  plan  ophtalmologique,  car  elles  sont 
susceptibles  de  développer  des  rétinopathies  ischémiques  à 
traiter  au  laser.  De  même,  un  lupus  peut  aggraver  ou  révéler 
une  rétinopathie  hypertensive  à l'occasion  d'une  grossesse. 

Malaises  de  la  femme  enceinte 

Fréquents  et  le  plus  souvent  bénins,  les  malaises  au  cours 
de  la  grossesse  peuvent  cependant  être  le  symptôme  précoce 
d'une  pathologie  grave  qu'il  convient  de  dépister. 

Les  gestes  immédiats 

Après  avoir  allongé  la  femme  en  décubitus  latéral  gauche, 
on  appréciera  le  pouls  et  la  tension  artérielle,  les  bruits  du 
cœur  fœtaux  si  l'on  est  au  3e  trimestre,  la  glycémie  par  une 
bandelette  réactive  type  Dextrostix*. 

Recherche  d'une  étiologie 

Au  1er  trimestre,  il  faut  envisager  : 

■ une  grossesse  extra- utérine  avec  malaise  syncopal  évoquant 
une  rupture.  C'est  une  urgence  nécessitant  l'hospitalisation  ; 

■ une  fausse  couche  spontanée  associant  des  métrorra- 
gies, des  contractions  utérines,  l'expulsion  de  débris. 
L'hospitalisation  est  le  plus  souvent  nécessaire  ; 

» une  syncope  entrant  dans  le  cadre  des  signes  sympa- 
thiques de  grossesse  chez  une  femme  neurotonique. 
L'absence  de  signes  cliniques,  le  retour  rapide  à la  nor- 
male permettent  le  diagnostic. 
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Figure  5.12  Diagnostics  à évoquer  chez  une  femme  enceinte  qui  fait  un  malaise. 


Au  2e  trimestre,  on  recherchera  : 

■ une  hypotension  orthostatique  dépistée  par  la  prise  de 
la  tension  artérielle  couchée  puis  debout.  La  grossesse 
favorise  ce  type  de  malaise  par  la  baisse  considérable  des 
résistances  périphériques  et  par  l'accumulation  du  sang 
des  veines  des  membres  inférieurs  ; 

■ une  anémie  le  plus  souvent  férriprive.  Les  malaises 
apparaissent  à l'effort.  L'anémie  gravidique  fréquente 
est  favorisée  par  les  grossesses  rapprochées  avec  allaite- 
ment prolongé,  par  les  carences  alimentaires  et  dans  les 
milieux  défavorisés.  Il  existe  une  pâleur,  une  asthénie, 
une  tachycardie  et  une  dyspnée  d'effort.  La  numéra- 
tion-formule sanguine  montre  un  taux  d'hémoglobine 
inférieur  à 10  g/100  ml  et  un  volume  globulaire  moyen 
abaissé.  Le  dosage  du  fer  sérique  est  très  précieux  pour 
contrôler  le  traitement  éventuel  et  ses  effets.  L'absence 
d'amélioration  après  1 mois  de  traitement  martial  doit 
faire  rechercher  une  autre  cause  à cette  anémie  (origine 
ethnique)  ; 

■ les  malaises  hypoglycémiques,  aisément  dépistés  si  l'on  a 
pensé  à pratiquer  rapidement  un  Dextrostix*.  La  surve- 
nue à distance  d'un  repas  doit  faire  conseiller  des  repas 
réguliers  en  raison  de  la  tendance  accrue  à l'hypoglycé- 
mie lors  du  jeûne.  La  survenue  peu  après  un  repas  évoque 
un  hyperinsulinisme  réactionnel  et  doit  conduire  au  frac- 
tionnement des  repas. 

Inversement,  une  hypoglycémie  du  1er  trimestre  peut  être 
le  signe  annonciateur  d'un  diabète  gestationnel  qui  se  révé- 
lera en  fin  du  2e  trimestre.  De  tels  malaises  en  début  de  gros- 
sesse doivent  pousser  à réaliser  un  dépistage  du  diabète  par 
la  pratique  d'une  hyperglycémie  provoquée  orale  vers  la  25e 
semaine  avec  la  recherche  d'une  macrosomie  fœtale  clinique 
et  échographique  vers  le  même  terme. 

Au  3e  trimestre,  il  faut  penser  : 

■ aux  causes  déjà  vues  au  2e  trimestre  ; 

• aux  causes  hémorragiques  : placenta  praevia,  hématome 
rétroplacentaire  facilement  reconnu  (voir  chapitre  15, 
p.  XXX)  ; 

■ à l'effet  Poseiro  : il  est  dû  à la  compression  des  gros  vais- 
seaux maternels  par  le  mobile  fœtal  (voir  figure  1.6, 
p.  XX)  ; le  malaise  survient  en  décubitus  dorsal  au  lit  ou 
sur  la  table  d'examen,  c'est  le  choc  postural.  Son  reten- 


tissement sur  le  fœtus  est  immédiat  comme  l'objective  le 
ralentissement  du  rythme  cardiaque  fœtal.  Le  traitement 
est  très  simple,  il  consiste  à placer  la  patiente  en  décu- 
bitus latéral  gauche.  Les  troubles  disparaissent,  le  pouls 
et  la  tension  reviennent  à la  normale  ainsi  que  le  rythme 
cardiaque  fœtal. 

Quel  que  soit  le  terme,  il  faut  penser  à : 

■ un  malaise  vagal  ou  à la  spasmophilie  chez  la  femme  pré- 
disposée ; 

■ la  décompensation  gravidique  d'une  affection  antérieure  : 
épilepsie,  cardiopathie  ; 

■ une  cause  indépendante  de  la  grossesse  d'origine  neu- 
rologique (tumeur  cérébrale)  ou  cardiaque  (troubles  du 
rythme). 

Ces  étiologies  sont  retrouvées  dans  la  figure  5.12. 

Les  petits  maux  de  la  grossesse  sont  donc  fréquents.  Le 
médecin  devra  surtout  en  expliquer  la  cause,  le  caractère 
passager,  le  fait  qu'ils  sont  sans  danger  pour  l'enfant  et  la 
mère. 

Il  doit  faire  disparaître  l'angoisse,  ce  qui  est  au  moins 
aussi  important  que  la  prescription  d'une  thérapeutique 
simple  non  agressive. 


Références 

[1]  Abramowitz  L.  Epidemiology  of  anal  lésions  (fissure  and  thrombosed 
external  hemorroïd)  during  pregnancy  and  post  partum.  Gynecol  Obstet 
Fertil  2003;  31  : 546-9. 

[2]  Bebelski  B.  Lombalgies  communes  chez  la  femme  enceinte.  J Readapt  Méd 
1987;  7:  133-5. 

[3]  Berard  V,  Alnot  JY.  Le  syndrome  du  canal  carpien.  Rev  Prat  1991  ; 15  : 
1394-8. 

[4]  Bouccara  D,  Julien  N,  Sterkers  O.  Otorhinolaryngologie  et  grossesse.  Encycl 
Méd  Chir.  (Elsevier,  Paris)  ; Gynécologie-Obstétrique,  5048-E-10  2001. 

[5]  Bouziani  A,  Napokoura  G,  Legendre  M.  Herpès  gestationnis.  Gynécologie 
1988;39:91-5. 

[6]  Cappell  MS.  Gastric  and  duodenal  ulcers  during  pregnancy.  Gastroenterol 
Clin  North  Am  2003  ; 32  : 263-308. 

[7]  Carbasse  D.  Grossesses  et  varices.  Gynécol  Obstét  Prat  1981  ; 61-4. 

[8]  Cohen  SY.  Œil  et  grossesse.  Encycl  Méd  Chir.  (Elsevier,  Paris). 
Gynécologie-Obstétrique,  5-048-G10H.  1988. 

[9]  Cope  R.  La  proctologie  de  la  femme  enceinte  et  accouchée.  Réalités  en 
Gynécologie  Obstétrique  1998;  33  : 5-31. 

[10]  Dodds  L,  Fell  D,  Joseph  KS,  Allen  V,  Butler  B.  Outcomes  of  pregnancies  com- 
plicated  by  hyperemesis  gravidarum.  Obstet  Gynecol  2006;  107  : 285-92. 


Chapitre  5.  Petits  maux  de  la  grossesse 


131 


[11]  Dumont  M.  Le  syndrome  du  canal  carpien.  Gynécol  Obstét  Prat  1981  ; 67. 

[12]  Golberg  D,  Szilagyi  A,  Graves  L.  Hyperemesis  gravidarum  and  helico- 
bacter  pylori  infection.  Obstet  Gynecol  2006;  110  : 695-703. 

[13]  Guikontes  E,  Spantideas  A,  Diakatis  J.  Ondansetron  and  hyperemesis 
gravidarum.  Lancet  1992;  340  : 1223. 

[14]  Jewell  DJ,  Young  G.  Intervention  for  treating  constipation  in  pregnancy. 
Cochrane  Database  Syst  Rev  2000;  2. 

[15]  Jonville-Béra  AP,  Vial  T.  Médicaments  et  grossessse  : prescrire  et  évaluer  le 
risque.  Issy-les-Moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012. 

[16]  Legros  M.  Pathologie  ORL,  et  grossesse.  Lettre  du  Gynécologue  1985  ; 26  : 
23-6. 

[17]  Machet  L,  Vaillant  L.  Dermatologie  en  gynécologie  obstétrique.  Paris  : 
Masson;  2001. 

[18]  ACOG.  Nausea  and  vomiting  of  pregnancy  Obstet  Gynecol  2004;  103  : 
803-15. 

[19]  Nielsen  GL,  Sorensen  HT.  The  safety  of  proton  pump  inhibitors  in  preg- 
nancy Aliment  Pharmacol  Ther  2003  ; 13  : 1085-9. 


[20]  Palma  J,  Reyes  H,  Ribalta  J.  Ursooxycholic  acid  in  the  treatment  of  cho- 
lestasis  of  pregnancy  : a randomised  double  blind  study  controlled  with 
placebo.  J Hepatol  1997;  27  : 1022-8. 

[21]  Prescrire.  Les  syndromes  du  canal  carpien.  Prescrire  201 1 ; 31 : 282-4. 

[22]  Prescrire.  Nausées  et  vomissements  de  la  grossesse.  Prescrire  2001  ; 
1(223)  : 838-46. 

[23]  Sahakian  V,  Rouse  D,  Sipes  S.  Vitamine  B6  is  effective  therapy  for  nau- 
sea and  vomiting  of  pregnancy  : a randomized  double  blind  placebo 
controlled  study.  Obstet  Gynecol  1991  ; 78  : 33-6. 

[24]  Uzan  M,  Uzan  S,  Sureau  C,  Richard- B erthe  C.  Heartburn  and  régurgita- 
tion in  pregnancy.  Efficacy  and  innocuousness  of  treatment  with  Gaviscon 
suspension.  Rev  Fr  Gynecol  Obstet  1988;  83  : 569-72. 

[25]  Verger  P.  Pyrosis  de  la  grossesse.  Gynécol  Obstét  Prat  1981  ; 65. 

[26]  Weigel  RM,  Weigel  MM.  Nausea  and  vomiting  of  early  pregnancy  and 
pregnancy  outcome.  A meta-analytical  review.  Br  J Obstet  Gynaecol  1989  ; 
96  : 1312-8. 


Chapitre 


Principales  maladies  infectieuses 
pendant  la  grossesse 

G.  Benoist,  F.  Jacquemard,  J.  Lansac,  T.-H.  Duong,  R.  Quentin,  L.  Sentilhes 


PLAN  DU  CHAPITRE 


Généralités  sur  l'infection 133 

Rubéole 135 

Hépatites 139 

Herpès 144 

VIH 147 

Cytomégalovirus 160 

Varicelle 162 


Parvovirus  B19 165 

Grippe 167 

Maladies  bactériennes 168 

Maladies  parasitaires 173 

Autres  agents  infectieux  : 

infections  spécifiques 178 

Infection  urinaire 186 


OBJECTIFS 

• Expliquer  les  différents  modes  de  contamination 

du  foetus  et  les  conséquences  d'une  infection  maternelle 
sur  le  foetus.  (C) 

• Mettre  en  route  la  conduite  la  plus  appropriée  en  cas 
de  suspicion  de  rubéole  chez  la  femme  enceinte.  (A) 

• Dépister  l'infection  par  le  VIH  chez  une  femme  enceinte 
et  mettre  en  route  la  conduite  la  plus  appropriée.  (A) 

• Diagnostiquer  un  herpès  génital  chez  une  femme 
enceinte  et  mettre  en  route  la  thérapeutique  la  plus 
appropriée.  (A) 

• Faire  le  diagnostic  et  traiter  une  listériose  pendant 
la  grossesse.  (A) 

• Conseiller  et  surveiller  pendant  la  grossesse  une  femme 
qui  n'a  jamais  eu  la  toxoplasmose.  (A) 

• Faire  le  diagnostic  et  traiter  au  cours  de  la  grossesse  : 

- une  toxoplasmose  (A) 

- une  syphilis  (B) 

- une  gonococcie  (B) 

- une  tuberculose  (C) 

• Faire  le  diagnostic  d'une  hépatite  virale  au  cours 

de  la  grossesse  et  mettre  en  route  les  thérapeutiques 
les  plus  appropriées.  (B) 

• Prescrire  des  antibiotiques  au  cours  de  la  grossesse.  (A) 

• Expliquer  les  facteurs  qui  favorisent  les  infections  urinaires 
au  cours  de  la  grossesse.  (B) 

• Dépister,  faire  le  diagnostic,  traiter  une  infection  urinaire 
au  cours  de  la  grossesse.  (A) 


Généralités  sur  l'infection 

Les  épisodes  infectieux  sont  fréquents  chez  la  femme 
enceinte  : environ  15  % de  l'ensemble  des  grossesses. 
L'infection  du  fœtus  in  utero  se  voit  dans  environ  2 % des 
grossesses.  Les  agents  infectieux  peuvent  perturber  le  cours 
de  la  grossesse  et  quelquefois  infecter  l'œuf. 

Les  voies  de  contamination  sont  de  deux  types  : la  voie 
locale  et  la  voie  systémique. 

Voies  de  l'infection  (figure  6.1) 

La  voie  locale  est  la  plus  fréquente.  Dans  les  conditions  habi- 
tuelles, l'endocol  est  une  frontière  extrêmement  sûre  entre  le 
vagin  et  l'œuf.  Normalement  stérile,  sécrétant  par  les  glandes 
endocervicales  un  mucus  riche  en  substances  hostiles  aux 
germes  (lyzozyme,  anticorps),  il  oppose  à l'invasion  de  la 
flore  vaginale  une  résistance  efficace.  Une  défaillance  du  ter- 
rain, un  défaut  de  production  des  produits  antimicrobiens, 
une  béance  isthmique,  le  franchissement  en  force  du  défilé 
cervical  par  le  doigt  explorateur  ou  par  des  instruments 
(comme  un  amnioscope,  une  bougie,  une  laminaire)  ouvrent 
une  brèche  dans  l'enceinte  protectrice  de  l'œuf,  brèche  où  se 
précipitent  les  germes  qui  trouvent  sur  place  nourriture  dans 
les  débris  hématiques  et  logement  dans  les  cryptes  glandu- 
laires. Les  agents  infectieux  créent  là  une  position  avancée 
d'où  ils  pourront  facilement  envahir  l'endomètre,  mettant  en 
danger  la  grossesse  par  cette  endométrite  déciduale. 

Après  l'envahissement  de  l'endocol  et  de  la  caduque, 
l'œuf  présente  l'obstacle  de  la  membrane  amniotique. 

La  cavité  amniotique  peut  donc  être  infectée  indirectement 
par  les  produits  d'excrétion  du  fœtus  ou  directement  par  des 
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Figure  6.1  Voies  d'infection  possibles  du  fœtus  pendant  la 
grossesse  : 

- infection  transplacentaire  directe  par  voie  sanguine  (A);  - foyer 
d'endométrite  secondaire  soit  à une  inoculation  par  voie  sanguine  (B),  soit 
à une  infection  ascendante  (C).  À partir  de  ce  foyer  l'infection  peut  se 
propager  : a.  au  placenta  et  atteindre  le  fœtus  par  voie  funiculaire;  b.  au 
liquide  amniotique  susceptible  d'infecter  le  fœtus  par  voie  digestive  (D)  ou 
respiratoire  (E),  foyer  d'endométrite  resté  quiescent  pendant  la  grossesse. 

germes  qui  passent  au  travers  soit  de  l'amnios  intact  (c'est  l'am- 
niotite),  soit  d'une  membrane  amniotique  altérée  ou  rompue. 

À ce  stade,  le  liquide  amniotique  leur  oppose  son  pouvoir 
bactériostatique,  malheureusement  limité  à certains  germes 
et  limité  dans  le  temps. 

L'altération  de  l'endomètre  peut  persister  après  expulsion 
de  l'œuf,  et  être  source  d'une  infection  tubaire  qui  ruinera 
les  espoirs  de  futures  grossesses. 

La  contamination  systémique  peut  avoir  lieu  par  voie  san- 
guine ou  par  voie  lymphatique.  Lorsque  les  défenses  mater- 
nelles sont  débordées,  les  agents  infectieux  parviennent  au 
placenta  par  la  circulation  sanguine  maternelle.  Ils  peuvent 
être  détruits  à ce  niveau  ou,  au  contraire,  créer  des  foyers 
infectieux  (placentite,  micro-abcès).  À partir  de  là,  ils  peuvent 
franchir  la  barrière  trophoblastique  et  envahir  le  fœtus  par 
voie  funiculaire.  Ils  atteignent  ainsi  le  foie  et  les  organes 
fœtaux.  Les  germes  présents  dans  l'endocol  ou  les  annexes  de 
l'utérus  gravide  peuvent  également  atteindre  l'œuf  en  chemi- 
nant à travers  les  canaux  lymphatiques.  Ils  peuvent  par  cette 
voie  parvenir  à la  caduque,  au  placenta,  au  fœtus. 

Conséquences  des  infections 

Les  conséquences  de  l'infection  sont  variées  et  peuvent  être 
de  type  direct  ou  indirect. 


L'infection  du  placenta  peut  ainsi  entraîner  une  insuffi- 
sance placentaire  de  type  vasculaire. 

L'atteinte  directe  du  fœtus  entraîne  une  souffrance  et  une 
sécrétion  d'adrénaline,  une  sécrétion  de  corticoïdes  par  les 
surrénales,  l'expulsion  du  méconium  à pouvoir  ocytocique 
dans  le  liquide  amniotique,  la  sécrétion  des  prostaglandines 
par  la  décidua  altérée.  Tous  ces  facteurs  peuvent  contribuer 
au  déclenchement  du  travail. 

Certains  agents  infectieux  peuvent  entraver  le  développe- 
ment des  organes  fœtaux  ou  entraîner  secondairement  des 
phénomènes  clastiques. 

Les  toxines  libérées  par  certains  agents  infectieux  peuvent 
également  être  létales  et  abortives,  même  si  elles  sont  libérées 
à partir  d'un  foyer  siégeant  à distance  de  l'utérus  gravide. 

La  pyrexie  maternelle  peut  entraîner  le  décès  fœtal,  car  le 
fœtus  est  mal  armé  pour  éliminer  l'excès  d'apport  calorique. 

Comment  reconnaître 
l'agression  infectieuse? 

L'agression  infectieuse  peut  avoir  une  traduction  clinique 
maternelle  «bruyante»,  elle  passe  alors  rarement  inaperçue.  Elle 
peut  également  être  insidieuse,  trompeuse,  voire  inexistante. 

Les  manifestations  générales  maternelles  peuvent  com- 
prendre de  la  fièvre,  une  éruption  cutanée,  des  adénopathies, 
une  diarrhée,  des  signes  urinaires  (pollakiurie,  douleurs  lom- 
baires), une  altération  de  l'état  général. . . 

Les  manifestations  locales  maternelles  doivent  être  recher- 
chées avec  soin,  notamment  : 

« une  glaire  cervicale  infectée  qu'il  faut  distinguer  d'une 
glaire  propre  mais  coagulée.  L'examen  extemporané  entre 
lame  et  lamelle  permet  de  faire  facilement  la  différence  : 
en  cas  d'infection,  la  glaire  fourmille  de  polynucléaires 
altérés.  Un  prélèvement  bactériologique  endocervical 
permettra  de  retrouver  le  germe  en  cause  ; 

■ une  hydrohématorrhée  : écoulement  permanent  ou  inter- 
mittent de  liquide  sérosanglant  ; 

■ une  expulsion  de  caduque  qui  se  présente  comme  un 
bourgeon  blanchâtre  issu  de  l'endocol  et  qui  peut  être 
pris  à tort  pour  un  fragment  placentaire  ; 

• une  hydrorrhée  déciduale  qui  est  un  écoulement  aqueux 
abondant  survenant  pendant  les  deux  derniers  trimestres 
de  la  gestation  ; elle  évoque  une  rupture  de  la  poche  des 
eaux,  mais  ce  liquide  clair  ne  contient  ni  élément  fœtal,  ni 
cellules  orangées  (après  coloration  au  bleu  de  Nils)  ; 

■ la  rupture  de  la  poche  des  eaux,  survenant  prématuré- 
ment : elle  est  due  à la  fragilisation  des  membranes  au 
pôle  inférieur  de  l'œuf  par  l'infection,  bien  qu'il  existe 
d'autres  étiologies  à la  rupture  (voir  chapitre  20,  p.  401). 
Hydrorrhée  déciduale,  hydrohématorrhée  et  expulsion 

de  caduque  sont  les  témoins  d'une  infection  péri-ovulaire. 
L'intérieur  de  la  cavité  amniotique  est  indemne  de  la  conta- 
mination bactérienne,  qui  ne  surviendra  qu' après  l'ouver- 
ture secondaire  de  l'œuf. 

Des  contractions  utérines,  des  métrorragies  sont  les 
conséquences  non  spécifiques  de  bien  des  situations  patho- 
logiques, mais  l'on  aurait  tort  d'exclure  du  bilan  étiologique 
la  recherche  d'une  infection. 

Faute  d'avoir  reconnu  précocement  et  mis  en  échec 
l'agression  infectieuse  dès  le  début,  on  sera  amené  à faire  le 
bilan  devant  ses  conséquences  graves  : accouchement  pré- 
maturé, fœtopathie,  voire  mort  fœtale. 
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Tableau  6.1  Types  de  conséquences  sur  la  grossesse  des  infections  maternelles. 


1er  trimestre 

2e  trimestre 

3e  trimestre 

- Embryopathie 

- Fausse  couche  spontanée 

- Mort  fœtale 

- Avortement  tardif 

- Contamination  transplacentaire 

- Contamination  transplacentaire 

- Prématurité 

- Mort  fœtale 

-Contamination  périnatale  (hépatite) 

- Au  cours  des  2e  et  3e  trimestres,  une  contamination 
transplacentaire  peut  entraîner  une  infection 
congénitale  avec  un  risque  de  fœtopathie 

Les  manifestations  foetales  sont  également  très  variées 
(tableau  6.1).  Il  peut  s'agir  d'une  hypotrophie,  d'une  mort  in 
utero  ou  d'un  avortement  tardif,  de  malformations,  d'une  nais- 
sance prématurée.  En  cas  de  perte  fœtale,  une  étiologie  infec- 
tieuse doit  systématiquement  être  recherchée  : interrogatoire, 
examen  clinique,  prélèvements  bactériologiques/virologiques 
du  fœtus  et  ses  annexes  (placenta,  cordon,  liquide  amniotique), 
de  la  mère  (lochies,  col  utérin,  vagin),  du  nouveau-né  (orifices 
naturels,  liquide  gastrique,  urines,  salives,  liquide  céphalorachi- 
dien, lésions  cutanées  éventuelles).  Ces  examens  peuvent  être 
couplés  à un  examen  anatomopathologique  du  placenta  ou  du 
cordon.  Des  lésions  de  funiculite,  de  chorio-amniotite  peuvent 
être  observées.  Des  signes  macroscopiques  et  histologiques  spé- 
cifiques peuvent  être  observés  histologiquement  pour  certaines 
infections  (toxoplasmose,  CMV,  Parvovirus  B 19). 

Des  difficultés  peuvent  survenir  au  moment  d'interpréter 
les  résultats  fournis  par  le  laboratoire.  L'examen  bactério- 
logique ne  différencie  pas  les  germes  de  l'infection  causale 
éventuelle  des  germes  de  surinfection  ou  de  souillure.  Mais 
l'analyse  des  trois  critères  clinique,  bactériologique  et  histolo- 
gique permet  un  diagnostic  de  haute  probabilité  d'infection. 
La  recherche  de  certains  germes  nécessite  des  techniques 
spéciales,  en  particulier  toxoplasme,  mycoplasme,  virus,  ric- 
kettsies ; il  faut  donc  s'entendre  avec  le  biologiste  pour  faire  le 
prélèvement  correctement  sur  le  milieu  adapté. 

Certaines  infections  peuvent  être  diagnostiquées  par  un 
examen  sérologique.  Cependant  l'interprétation  de  ces  séro- 
logies peut  être  difficile  (CMV,  rubéole...),  le  rôle  du  bio- 
logiste est  alors  fondamental. 

Rubéole 

Généralités 

La  rubéole  est  une  infection  virale  bénigne  principalement 
infantile.  Cependant,  lorsqu'une  femme  enceinte  est  infec- 
tée par  le  virus  de  la  rubéole,  le  risque  de  malformations 
sévères  est  élevé  si  l'infection  a lieu  dans  les  premiers  mois 
de  grossesse.  Ce  risque  est  très  faible  du  fait  de  la  séropréva- 
lence  élevée  chez  les  femmes  enceintes. 

Le  virus  de  la  rubéole  appartient  à la  famille  des 
Togaviridae,  il  est  le  seul  représentant  du  genre  Rubivirus. 
C'est  un  virus  strictement  humain. 

Le  virus  de  la  rubéole  se  propage  par  l'intermédiaire  de 
contacts  interhumains  directs,  par  voie  respiratoire.  Après 
inhalation,  le  virus  de  la  rubéole  se  multiplie  au  niveau  de 
la  muqueuse  respiratoire  et  des  ganglions  cervicaux  d'où  il 
gagne  la  circulation  générale.  La  virémie  est  détectable,  en 
général,  7 jours  avant  l'éruption.  Les  poly-adénopathies  cor- 
respondent à des  sites  de  multiplication  secondaire  du  virus. 


L'éruption  apparaît  en  même  temps  que  la  production  d'anti- 
corps (Ac)  et  serait  liée  à la  formation  de  complexes  immuns. 
La  période  de  contagiosité  s'étend  approximativement  de 
8 jours  avant  à 8 jours  après  l'éruption.  La  primo-infec- 
tion rubéolique  guérit  en  laissant  une  immunité  durable. 
Cependant,  des  réinfections  sont  possibles. 

Le  réseau  RÉNARUB 1 collige  les  cas  de  rubéole  en  Lrance. 
La  figure  6.2  illustre  le  taux  d'incidence  des  infections  rubéo- 
leuses chez  les  femmes  enceintes  et  le  taux  de  rubéoles 
congénitales  malformatives  en  Lrance  métropolitaine  de 
1976-2010.  Grâce  à une  bonne  couverture  vaccinale,  l'inci- 
dence annuelle  de  la  rubéole  au  cours  de  la  grossesse  a été 
diminuée  par  vingt.  On  en  recense  moins  de  20  cas  par  an  et 
le  taux  d'incidence  malformative  était  nul  pour  la  première 
fois  en  2006.  Néanmoins,  de  petites  épidémies  persistent, 
témoignant  de  l'insuffisance  de  la  protection  vaccinale  chez 
les  jeunes  enfants. 

Diagnostic  de  la  rubéole 
chez  la  femme  enceinte 

Diagnostic  clinique 

Actuellement,  plus  de  90  % des  femmes  en  âge  de  procréer 
sont  protégées  contre  la  rubéole,  de  ce  fait  les  primo-infections 
sont  rares.  Dans  50  % des  cas,  la  primo-infection  maternelle  est 
asymptomatique.  Dans  les  autres  cas,  après  une  incubation  de 
16  jours  (12  à 23  jours),  apparaît  une  éruption  fugace  (3  jours) 
et  discrète  débutant  au  visage  et  s'étendant  au  tronc  et  aux 
membres  supérieurs  en  moins  de  24  h.  L'éruption  est  caractéri- 
sée par  des  petits  éléments  maculeux  ou  maculopapuleux  rose 


Figure  6.2  Taux  d'incidence  des  infections  rubéoleuses  chez  la 
femme  enceinte  et  taux  de  rubéoles  congénitales  malforma- 
tives (réseau  RÉNARUB)  de  1976  à 2010.  Source  : INVS 


1 opac.invs.sante.fr/ doc_num.php?explnum_id=5820 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


pâle  surtout  sur  le  visage,  puis  peut  devenir  scarlatiniforme 
le  2e  jour,  notamment  sur  les  fesses  et  les  racines  des  cuisses. 
Les  lésions  disparaissent  le  3e  jour  sans  laisser  de  séquelles, 
après  une  desquamation  fine.  Le  tableau  clinique  peut  com- 
prendre aussi  : une  fièvre  modérée  (<  38,5  °C)  et  fugace,  des 
arthralgies  (plus  fréquentes  chez  l'adulte),  des  myalgies  et  des 
adénopathies  cervicales  indolores  de  petite  taille  qui  peuvent 
apparaître  avant  l'éruption  et  persister  1 à 2 semaines.  Des 
complications  exceptionnelles  peuvent  survenir  : méningo- 
encéphalite,  thrombopénie  s'accompagnant  d'un  purpura.  La 
clinique  n'est  cependant  pas  suffisamment  spécifique  pour 
établir  avec  certitude  le  diagnostic  de  la  rubéole  maternelle.  Le 
diagnostic  biologique  de  primo-infection  rubéolique  chez  la 
femme  enceinte  est  donc  indispensable. 

Diagnostic  biologique  (figure  6.3) 

Le  diagnostic  biologique  repose  sur  la  détection  des  Ac 
rubéoliques  (technique  sérologique).  Les  Ac  totaux  sont 
détectés  par  inhibition  d'hémagglutination  (IHA),  ils  appa- 
raissent au  moment  de  l'éruption  et  atteignent  un  plateau 
dans  les  3 semaines.  Les  immunoglobulines  G (IgG)  sont 
détectées  par  enzyme  linked  immunosorbent  assay  (ELISA), 
IHA  ou  agglutination  de  particules  de  latex  sensibilisées. 
Elles  apparaissent  de  façon  contemporaine  à l'éruption  - le 
pic  étant  atteint  en  2 à 3 semaines  - et  elles  vont  persister 
à un  taux  élevé  durant  plusieurs  années  avant  de  décroître 
progressivement  sans  disparaître.  Les  immunoglobulines 
M (IgM)  sont  elles  aussi  détectables  par  ELISA.  Elles  appa- 
raissent également  au  moment  de  l'éruption  et  disparaissent 
en  3 à 8 semaines.  Elles  persistent  cependant  plusieurs  mois 
après  une  vaccination  (parfois  plus  d'un  an). 

La  séroconversion  est  définie  par  la  mise  en  évidence  d'une 
apparition  d'IgG  sur  deux  prélèvements  séquentiels  ou  par 


une  augmentation  du  titre  des  IgG  et  une  multiplication  du 
titre  par  deux  en  ELISA  ou  par  quatre  en  IHA  lors  de  deux 
prélèvements  sanguins  maternels  espacés  de  3 semaines  à 
1 mois.  Les  comparaisons  de  taux  nécessitent  que  les  deux 
prélèvements  sanguins  maternels  soient  « techniqués  » en 
parallèle  au  cours  de  la  même  manipulation.  Un  taux  élevé 
ne  peut,  en  soi,  être  considéré  comme  marqueur  de  primo- 
infection. Un  titre  stable  des  IgG  lors  de  deux  prélèvements 
consécutifs  peut  aussi  traduire  un  premier  prélèvement  trop 
tardif,  alors  que  le  plateau  des  IgG  est  déjà  atteint.  Après  une 
primo-infection,  le  titre  des  IgM  augmente  nettement  puis 
diminue  de  façon  significative  lors  de  deux  prélèvements 
espacés  de  3 semaines,  ce  qui  est  un  argument  en  faveur 
d'une  primo-infection.  On  note  également  qu' elles  peuvent 
réapparaître  après  réinfection  mais  aussi  quelles  peuvent 
simplement  être  le  témoin  d'une  stimulation  polyclonale 
non  spécifique  du  système  immunitaire.  Dans  tous  les  cas, 
l'interprétation  difficile  justifie  une  interprétation  des  résul- 
tats sérologiques  conjointement  avec  l'équipe  de  virologie. 

En  cas  de  difficulté  à dater  l'infection  maternelle,  une 
mesure  de  l'avidité  des  IgG  peut  être  réalisée  (évaluation  de 
l'intensité  de  la  liaison  antigène-anticorps).  Lorsque  l'avi- 
dité est  faible  une  primo-infection  récente  est  très  probable 
(<  1 mois),  alors  que,  lorsqu'elle  est  élevée,  il  s'agit  d'une 
probable  infection  ancienne  (>  2 mois).  Un  taux  intermé- 
diaire est  difficilement  interprétable.  Les  IgA  rubéoliques 
peuvent  être  mises  en  évidence  par  immunocapture.  Leur 
apparition  est  concomitante  à celle  des  IgM,  mais  elles  per- 
sistent plus  longtemps  que  ces  dernières  en  cas  de  primo- 
infection. 

En  cours  de  grossesse,  le  dépistage  des  anticorps  rubéo- 
liques est  obligatoire. 


Anticorps  résiduels 
des  années  plus  tard 
= IgG 


Niveau  variable 
selon  les  sujets 
< 10 


Temps 


Figure  6.3  Évolution  des  anticorps  (dosage  en  hémagglutination)  dans  une  primo-infection  de  la  rubéole  avec  éruption 
(d'après  J. -M.  Hureaux).  SI  = 1,e  sérologie;  S2  = 2e  sérologie. 
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Le  décret  n°  92-143  du  14  février  1992  impose  un  dépis- 
tage des  anticorps  rubéoliques  (IgG  ou  A c totaux)  lors  de  la 
première  visite  prénatale,  en  l'absence  de  résultat  écrit  prou- 
vant l'immunité  de  la  patiente.  La  recherche  conjointe  des 
IgM  n'est  pas  nécessaire.  En  cas  d'IgG  positifs  en  début  de 
grossesse,  en  l'absence  de  notion  de  contage  ou  d'éruption 
récente,  ce  résultat  est  suffisant  pour  considérer  l'immu- 
nité comme  acquise.  En  cas  de  négativité  des  IgG,  la  seule 
conclusion  possible  est  « patiente  à considérer  comme  non 
immunisée».  Un  contrôle  est  alors  à réaliser  vers  20  SA 
(figure  6.4). 

Retentissement  fœtal 

d'une  infection  par  le  virus 

de  la  rubéole  chez  la  femme  enceinte 

On  doit  différencier  le  taux  de  transmission  maternofœtale 
(TMF)  du  risque  de  lésions  fœtales  consécutives  à l'infection 
par  le  virus  de  la  rubéole. 

Risque  de  transmission  maternofœtale  (tableau  6.2) 

Le  risque  de  transmission  maternofœtale  transplacentaire 
varie  selon  l'âge  gestationnel  lors  de  la  primo-infection 
maternelle  [1 16],  il  est  : 

■ de  90  % avant  12  SA  ; 

■ d'environ  25  % entre  23  et  26  SA  ; 

■ proche  de  100  % en  fin  de  grossesse. 

Le  risque  de  TMF  est  plus  faible  en  tout  début  de  gros- 
sesse (57  % entre  4 et  6 SA  et  66  % entre  7 et  12  SA)  [39]. 
Lorsque  la  contamination  est  antéconceptionnelle  (avant  les 
règles  ou  dans  les  1 1 jours  qui  suivent)  le  risque  de  transmis- 
sion est  extrêmement  rare  [51]. 

Le  rôle  du  type  d'infections  maternelles  (primo-infection 
ou  réinfection)  sur  le  risque  de  transmission  maternofœtale 
est  quant  à lui  très  mal  connu.  Les  malformations  congéni- 
tales après  réinfection  maternelle  sont  tout  à fait  exception- 
nelles et  aucun  cas  n'a  été  décrit  après  12e  SA  [94]. 


Conséquences  fœtales  en  cas  de  transmission 
maternofœtale  (voir  tableau  6.2) 

Les  conséquences  de  l'infection  fœtale  varient  selon  le  type 
d'infections. 

Concernant  les  primo-infections,  le  risque  malformatif, 
tout  comme  le  taux  de  transmission  verticale,  est  lui  aussi 
dépendant  du  terme  auquel  la  mère  a contracté  la  rubéole 
[116].  On  estime  ce  risque  : 

■ à 80  % avant  1 1 S A ; 

■ de  15  à 80  % entre  11  et  18  SA; 

■ pratiquement  nul  après  18  SA. 

L'ensemble  des  anomalies  fœtales  liées  à l'infection  par 
le  virus  de  la  rubéole  est  dénommé  syndrome  de  rubéole 
congénitale.  Ces  anomalies  sont  liées  à une  atteinte  multi- 
organique  non  cytolytique.  Ce  syndrome  regroupe  un 
ensemble  d'anomalies  nommé  triade  de  Gregg  : 

» atteinte  oculaire  : cataracte,  microphtalmie,  rétinopathie, 
glaucome  ; 

» atteinte  de  l'oreille  interne  : surdité; 

■ atteinte  cardiaque  : persistance  du  canal  artériel,  commu- 
nication interventriculaire  (CIV),  communication  inter- 
auriculaire (CIA),  hypoplasie  de  l'artère  pulmonaire. 
D'autres  organes  fœtaux  peuvent  être  atteints  : 

■ le  cerveau  : microcéphalie,  méningo-encéphalite,  retard 
psychomoteur  ; 

• les  os  : bandes  claires  métaphysaires  des  os  longs  ; 


Tableau  6.2  Risques  de  transmission  et  malformatif 
de  l'infection  rubéoleuse  chez  la  femme  enceinte. 


Risque 

de  transmission 

Risque 

de  malformations 

Période 
de  gestation 

57-90  % 

70-100  % 

<12  SA 

25-50  % 

15-80  % 

12-18  SA 

25-50  % 

0 % 

18-28  SA 

35-60  % 

0 % 

3e  trimestre 

100  % 

0 % 

Fin  de  grossesse 

Figure  6.4  Stratégie  de  dépistage  des  anticorps  rubéolleux  chez  la  femme  enceinte. 
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Ont  également  été  décrits  : hépatomégalie,  splénoméga- 
lie, adénopathies,  myocardite,  pneumonie,  purpura  throm- 
bopénique, diabète  insulino-dépendant,  anémie  hémo- 
lytique, retard  de  croissance  in  utero  [58]. 

Une  évaluation  de  la  cohorte  historique  décrite  par  Gregg 
et  al.  a été  effectuée  avec  25  ans  de  recul  chez  50  patients 
[114]  : dans  ce  groupe,  48  présentaient  une  surdité,  26 
avaient  une  cataracte  ou  une  rétinopathie,  14  présentaient 
une  atteinte  cardiaque,  5 avaient  un  handicap  mental.  Le 
devenir  de  40  patients  infectés  de  façon  congénitale  par  le 
virus  de  la  rubéole  et  revus  à lage  de  60  ans  a été  publié  [59]  : 
68  % avaient  une  sclérose  de  la  valve  aortique  ; 22  % avaient 
un  diabète;  19  % présentaient  des  désordres  thyroïdiens,  73 
% une  ménopause  précoce  et  12,5  % une  ostéoporose.  On  a 
montré  aussi  que  les  anomalies  oculaires  pouvaient  survenir 
de  manière  très  différée  (jusqu'à  30  ans). 

Diagnostic  prénatal  de  l'infection  fœtale 
Biologie 

Cette  procédure  est  à réserver  à des  laboratoires  agréés. 

Le  diagnostic  prénatal  de  l'infection  congénitale  par  le 
virus  de  la  rubéole  a longtemps  reposé  sur  la  recherche 
d'IgM  totales  et  spécifiques  dans  le  sang  fœtal  après  22  SA. 
La  cordocentèse  avait  également  pour  avantage  de  per- 
mettre une  étude  des  signes  indirects  d'infection  rubéo- 
lique : augmentation  de  l'interféron  alpha  ; thrombopénie  ; 
anémie;  érythroblastose ; élévation  des  transaminases,  de 
la  lactate  déshydrogénase  (LDH)  et  des  gamma-glutamyl- 
transférases  (y-GT). 

Plus  récemment  a été  développée  une  détection  du 
génome  viral  par  reverse  polymerase  chain  reaction  (RT  PCR) 
dans  le  liquide  amniotique  prélevé  par  amniocentèse.  Il  s'agit 
d'une  technique  fiable  sous  réserve  que  l'amniocentèse  soit 
effectuée  6 semaines  ou  au-delà  après  la  séroconversion  et 
que  le  liquide  amniotique  soit  acheminé  rapidement  au 
laboratoire,  compte  tenu  de  la  fragilité  de  l'ARN  viral.  Cette 
technique  a supplanté  la  recherche  de  signes  non  spécifiques 
dans  le  sang  fœtal. 

La  détection  du  génome  viral  dans  les  villosités  choriales  a 
également  été  décrite  comme  technique  de  diagnostic  préna- 
tal pour  cette  indication,  mais  aujourd'hui  c'est  la  recherche 
du  génome  viral  dans  le  liquide  amniotique  qui  fait  référence. 

Échographie  fœtale 

L'échographie  doit  rechercher  des  signes  d'infection  fœtale 
rubéolique.  Les  anomalies  fœtales  accessibles  au  diagnos- 
tic prénatal  échographique  sont  mal  connues  du  fait  de  la 
rareté  des  cas  rencontrés  en  pratique  et  sont  extrapolées  des 
constatations  néonatales  citées  plus  haut.  Les  principales 
anomalies  détectables  par  échographie  sont  : 

■ la  microphtalmie  ; 

■ les  anomalies  cardiaques  ; 

• la  microcéphalie  ; 

■ l'hépatosplénomégalie. 

Dans  un  contexte  de  primo-infection  maternelle,  et  en 
l'absence  d'anomalie  visible  lors  de  l'échographie  initiale,  la 
surveillance  échographique  doit  être  réalisée  de  manière  répé- 
tée environ  toutes  les  3 semaines.  L'imagerie  par  résonance 
magnétique  (IRM)  fœtale  peut  probablement  constituer  une 


aide  diagnostique  pour  les  anomalies  cérébrales  mais  son 
apport  diagnostique  dans  cette  indication  n'a  pas  été  évalué. 

Les  réinfections  ne  doivent  pas  entraîner  de  procédure 
de  diagnostic  prénatal  systématique  compte  tenu  du  faible 
risque  de  rubéole  congénitale  (aucune  malformation  décrite 
lors  de  primo-infections  après  12  SA). 

Conduites  à tenir  (tableau 6.3) 

Si  le  contage  est  récent  (<  15  jours) 

Une  recherche  d'IgG  doit  être  effectuée  dès  que  possible  : 

« si  des  IgG  sont  présentes,  l'immunité  est  ancienne.  La 
patiente  peut  être  rassurée  ; 

■ si  les  IgG  sont  absentes,  un  deuxième  prélèvement  doit 
être  réalisé  3 semaines  après,  afin  de  rechercher  leur 
apparition  ainsi  que  la  présence  d'IgM  ; 

L'interprétation  des  résultats  est  la  suivante  : 

■ IgG+/IgM+  : séroconversion  ; 

■ IgG— /IgM—  : absence  d'infection  rubéolique; 

■ IgG— /IgM+  : primo -infection  rubéoleuse  probable.  Une 
nouvelle  recherche  est  à réaliser  après  15  jours,  afin  de 
constater  l'apparition  des  IgG. 

Si  le  contage  est  tardif  (>  15  jours) 
ou  l'éruption  maternelle  évocatrice 

Une  recherche  conjointe  des  IgG  et  des  IgM  est  à effectuer 
d'emblée.  L'interprétation  des  résultats  est  la  suivante  : 

■ IgG+/IgM+  : primo-infection  probable.  Mesurer  l'avidité 
des  IgG  pour  dater  plus  précisément  la  primo-infection  ; 

■ IgG+/IgM—  : infection  rubéolique  antérieure  au  contage 
ou  aux  signes  cliniques  ; 

■ IgG— /IgM—  : absence  d'infection  rubéolique.  Absence 
d'immunité.  Vaccination  impérative  en  post-partum; 

■ IgG— /IgM+  : primo-infection  probable.  Les  IgM  sont 
apparues  mais  pas  encore  les  IgG.  Un  nouveau  prélève- 
ment doit  être  effectué  après  15  jours,  afin  de  mettre  en 
évidence  l'apparition  des  IgG. 

En  cas  de  dépistage  d'anomalies  échographiques 
compatibles  avec  une  fœtopathie  rubéolique 

Une  recherche  conjointe  des  IgG  et  des  IgM  est  à effectuer 
d'emblée.  L'interprétation  des  résultats  est  la  suivante  : 

■ IgG+/IgM+  : les  anomalies  observées  peuvent  être  en 
rapport  avec  une  infection  rubéolique.  Il  peut  également 
s'agir  d'une  stimulation  polyclonale  avec  IgM  n'ayant  pas 
de  rapport  avec  une  infection  rubéolique.  La  recherche 
d'une  infection  par  le  cytomégalovirus  ou  le  Parvovirus 
B19  doit  être  effectuée; 

■ IgG— /IgM—  : les  anomalies  ne  sont  pas  en  lien  avec  une 
infection  rubéolique  ; 

■ IgG+/IgM—  : les  anomalies  échographiques  peuvent  être 
en  rapport  avec  une  fœtopathie  rubéolique,  alors  que  les 
IgM  ont  déjà  disparu. 

Dans  tous  les  cas  où  cela  est  possible,  on  doit  tenter  de 
retrouver  un  sérum  de  début  de  grossesse  afin  de  connaître 
le  statut  sérologique  de  la  patiente  avant  la  grossesse.  C'est 
bien  souvent  cette  démarche  qui  permet  de  se  sortir  des  dif- 
ficultés diagnostiques  rencontrées.  Le  sérum  retrouvé  doit 
alors  être  réévalué  avec  la  même  technique  que  le  sérum 
actuel. 


Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 
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Tableau  6.3  Modalités  d'interprétation  de  la  sérologie  rubéoleuse  chez  la  femme  enceinte 
en  fonction  du  contexte  clinique. 


Contexte 

1re  sérologie 

Interprétation 

2e  sérologie 

Interprétation 

Dépistage 

systématique 

IgG- 

Absence  d'immunité 

À la  20e  SA 

Si  IgG-  : absence  d'immunisation 
Vacciner  après  accouchement 

lgG+ 

Immunisation 

Non  nécessaire 

Contage 
récent  (<  1 5 j) 

IgG- 

Absence  d'immunité 

À J15-J30 
lgG+/lgM- 

Réactivation  sérologique 

lgG+/lgM+ 

Primo-infection  (ou  réactivation 
sérologique) 

Amniocentèse 

lgG-/lgM- 

Absence  de  contamination 

lgG-/lgM+ 

Primo-infection  possible  (refaire 
sérologie) 

Amniocentèse 

lgG+ 

Immunisation 

Non  nécessaire 

Signes  cliniques 

lgG+/lgM- 

Infection  ancienne 

Non  nécessaire 

ou  contage>15j 

lgG+/lgM+ 

Primo-infection 

(ou  réactivation  sérologique) 

Non  nécessaire 

Amniocentèse 

lgG-/lgM- 

Absence  de  contamination 

Non  nécessaire 

lgG-/lgM+ 

Primo-infection  possible 
(refaire  sérologie) 

lgG+/lgM+ 

Primo-infection 

Amniocentèse 

Indications  et  modalités  du  diagnostic 
prénatal  en  cas  de  séroconversion  maternelle 

L'indication  d'une  procédure  de  diagnostic  prénatal  dépend 
de  l'âge  gestationnel  : 

« avant  12  SA,  le  risque  malformatif  étant  très  élevé,  on 
peut  soit  proposer  un  diagnostic  prénatal  précoce,  soit 
accéder  à une  demande  d'interruption  médicale  de  gros- 
sesse d'emblée.  Le  diagnostic  d'infection  rubéolique  doit 
évidemment  être  formellement  avéré  ; 

■ entre  12  et  18  SA,  le  diagnostic  repose  sur  l'amniocentèse 
et  la  recherche  du  génome  viral  dans  le  liquide  amnio- 
tique par  PCR; 

■ au-delà  de  18  SA,  les  atteintes  fœtales  sévères  sont  rares  et 
le  diagnostic  prénatal  n'est  à effectuer  qu'en  cas  de  signes 
d'appel  échographiques.  Une  surveillance  échographique 
seule  doit  être  mise  en  place. 

Modalités  de  prévention 

de  la  rubéole  chez  la  femme  enceinte 

Elle  repose  sur  la  vaccination  par  un  vaccin  vivant  atténué, 
seul  ou  en  association  avec  les  antigènes  de  la  rougeole  et 
des  oreillons.  Sa  tolérance  est  bonne.  Il  induit  une  réponse 
immunitaire  chez  95  % des  sujets  séronégatifs.  Actuellement, 
les  recommandations  vaccinales  sont  les  suivantes  : 

■ la  vaccination  des  enfants  des  deux  sexes  entre  12  et 
24  mois  et  entre  3 et  6 ans,  en  association  avec  les  vaccins 
contre  la  rougeole  et  les  oreillons  ; 

■ une  vaccination  de  rattrapage  peut  avoir  heu  entre  1 1 et 
13  ans  pour  les  enfants  non  encore  vaccinés  ; 

■ la  vaccination  des  jeunes  femmes  non  immunisées  est 
proposée  systématiquement  quelles  que  soient  les  cir- 
constances : examen  prénuptial,  contraception,  consul- 


tation préconceptionelle...  Cette  vaccination  doit  être 
effectuée  après  s'être  assuré  de  l'absence  de  grossesse,  et 
sous  contraception  efficace  1 mois  avant  et  poursuivie 
2 mois  après  l'injection.  Cependant  aucun  cas  de  rubéole 
congénitale  n'a  été  rapporté  dans  les  suites  d'une  vaccina- 
tion intempestive  en  début  de  grossesse  ; 

■ dans  le  post-partum,  la  vaccination  doit  être  proposée  à 
toute  femme  non  immunisée  durant  sa  grossesse. 

Hépatites 
Hépatite  virale  B 

L'hépatite  aiguë  B se  complique  d'infection  chronique  dans 
10  % des  cas  chez  l'adulte,  dont  à 20  % évolueront  vers  la  cir- 
rhose 5 ans  après  le  diagnostic,  avec  une  incidence  annuelle 
de  carcinomes  hépatocellulaires  évaluée  à 2 à 5 % par  an 
[63].  Pendant  la  grossesse,  il  existe  un  risque  de  transmis- 
sion maternofœtale  ou  néonatale,  le  plus  souvent  lors  de 
l'accouchement  par  contact  avec  le  sang  et  les  autres  fluides 
corporels  d'une  mère  porteuse  de  l'antigène  HBs.  L'infection 
virale  B chez  l'enfant  se  chronicise  quant  à elle  dans  80  % 
des  cas. 

Le  virus  de  l'hépatite  B (VHB)  fait  partie  du  groupe  des 
Hepadnaviridae,  genre  Orthohepadnavirus.  Il  s'agit  d'un 
virus  enveloppé,  dont  le  génome  est  de  type  acide  désoxyri- 
bonucléique (ADN)  bicaténaire.  Il  comprend  trois  antigènes 
structuraux  : 

• l'antigène  de  surface  (Ag  Hbs)  ; 

■ l'antigène  du  noyau  (Ag  Hbc)  ; 

■ l'antigène  e (Ag  Hbe). 

L'Ag  HBs  est  présent  dans  l'enveloppe  qui  entoure  le 
noyau  et  circule  librement  dans  le  sang.  L'Ag  HBc  se  trouve 
dans  le  noyau,  au  niveau  de  la  capside  virale.  Il  interagit  avec 
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l'ADN  ou  l'ARN  viral.  Il  n'est  présent  que  dans  les  hépato- 
cytes de  l'hôte  infecté.  L'Ag  HBe  est  aussi  associé  au  noyau 
viral,  il  est  également  présent  dans  la  circulation  et  signe  la 
réplication  virale. 

On  estime  à 350  millions  le  nombre  de  porteurs  chro- 
niques de  l'Ag  HBs  dans  le  monde.  La  prévalence  de  l'Ag 
HBs  est  de  8 à 20  % en  Afrique  subsaharienne,  Asie  du 
Sud-Est,  Chine  méridionale  et  Bassin  amazonien.  Dans  ces 
régions,  l'hépatite  B est  une  infection  de  la  petite  enfance, 
transmise  le  plus  souvent  de  la  mère  à l'enfant  lors  de  l'ac- 
couchement ou  du  maternage  ; et  le  risque  d'acquérir  l'infec- 
tion au  cours  d'une  vie  entière  est  supérieur  à 60  %. 

Quarante-trois  pour  cent  de  la  population  vit  dans  des 
zones  intermédiaires  d'endémicité  avec  une  prévalence 
comprise  entre  2 et  7 % (Afrique  du  Nord,  Amérique  du 
Sud,  Moyen-Orient,  certains  pays  d'Europe  de  l'Est  et  du 
Sud).  Dans  ces  zones  intermédiaires,  le  risque  d'acqué- 
rir l'infection  au  cours  d'une  vie  entière  est  compris  entre 
20  et  60  % et  la  contamination  survient  à tous  les  âges  de  la  vie. 

Enfin,  12  % de  la  population  vit  en  zone  de  faible  endé- 
micité, avec  une  prévalence  inférieure  à 2 %,  zone  incluant 
essentiellement  les  pays  industrialisés  (Europe  de  l'Ouest 
et  du  Nord,  Amérique  du  Nord,  Australie  et  sud  de  l'Amé- 
rique du  Sud).  Dans  ces  zones  de  faible  endémie,  l'hépatite 
B survient  le  plus  souvent  chez  l'adolescent  ou  l'adulte  par 
transmission  sexuelle  ou  parentérale,  et  le  risque  d'acquérir 
l'infection  au  cours  d'une  vie  entière  est  inférieur  à 20  %. 

En  France,  la  prévalence  de  l'antigène  HBs  est  estimée  à 
0,65  %.  Il  existe  environ  280000  porteurs  chroniques  [63]. 
Chez  la  femme  enceinte,  la  prévalence,  qui  varie  de  0,54 
à 1,56  % selon  les  régions,  est  plus  forte  chez  les  femmes 
immigrées  (2,56  %)  que  chez  les  femmes  françaises  (0,15  %) 
[45],  Ainsi  une  à deux  grossesses  sur  1000  sont  compliquées 
par  des  hépatites  B aiguës,  et  cinq  à quinze  sur  1000  par  des 
hépatites  B chroniques. 

Diagnostic  de  l'hépatite  B chez  la  femme  enceinte 
Influence  de  la  grossesse  sur  l'hépatite  B 

La  grossesse  n'augmente  pas  les  risques  d'hépatite  aiguë 
sévère  et  modifie  peu  l'évolution  naturelle  d'une  hépatite 
chronique.  Des  phénomènes  de  réactivation  du  VHB  ont 
été  rarement  rapportés,  ainsi  qu'une  augmentation  de  la 
charge  virale  en  fin  de  grossesse  ou  dans  le  post-partum. 
À l'inverse,  des  séroconversions  HBe  et  HBs  ont  également 
été  observées  dans  le  post-partum.  En  pratique,  il  faut  donc 
systématiquement  réévaluer  la  situation  virologique  après 
l'accouchement. 

Diagnostic  clinique 

La  période  d'incubation  varie  de  50  à 150  jours.  L'hépatite 
aiguë  B est  asymptomatique  dans  la  majorité  des  cas. 
Les  symptômes  pré-ictériques  les  plus  fréquents  sont  des 
céphalées,  une  asthénie,  une  anorexie,  la  fièvre,  plus  rare- 
ment des  arthralgies,  des  myalgies,  des  nausées,  une  gêne 
de  l'hypocondre  droit,  un  foie  sensible  à la  palpation,  une 
éruption  cutanée.  L'ictère,  qui  dure  2 à 6 semaines,  s'accom- 
pagne d'un  prurit,  d'urines  foncées  et  de  selles  décolorées. 
Une  forme  fulminante  avec  insuffisance  hépatocellulaire 
survient  dans  0,1  à 1 % des  cas,  pouvant  nécessiter  une 
transplantation  hépatique.  Dans  5 à 10  % des  cas,  l'infec- 


Tableau  6.4  Interprétation  de  la  sérologie  hépatite  B. 


Hépatite*  Vaccin 

Guérison 

Ag  HBs 

+ - 

- 

Ac  anti-HBs 

+ + 

+ 

Ac  anti-HBc 

+ - 

+ 

* IgM  anti-Hbc  négatif  si  chronique. 

tion  devient  chronique,  avec  un  risque  de  cirrhose  d'environ 
20  % et  de  carcinome  hépatocellulaire  de  2 à 5 % par  an. 
En  France,  une  enquête  nationale  sur  la  mortalité  réalisée  en 
2004-2005  a permis  d'estimer  que  1507  décès  étaient  asso- 
ciés au  VHB  (Ag  HBs  trouvé  positif),  soit  un  taux  de  morta- 
lité de  2,2  pour  100000  [85]. 

Le  stade  de  la  maladie  au  moment  du  décès  est  au  moins 
une  cirrhose  dans  93  % des  cas  et  un  carcinome  hépatocellu- 
laire sur  cirrhose  dans  35  % des  cas. 

Diagnostic  biologique  (tableau  6.4) 

Au  stade  aigu  de  l'infection,  le  premier  marqueur  détectable 
dans  le  sang  est  l'ADN  viral  par  PCR  ultrasensible.  L'Ag 
HBs  apparaît  2 à 7 semaines  avant  les  signes  cliniques  ou 
biologiques  (élévation  des  transaminases,  de  la  bilirubiné- 
mie). L'hépatite  est  dite  chronique  si  l'Ag  HBs  est  détectable 
au-delà  de  6 mois.  Au  stade  aigu,  les  Ac  anti-HBc  de  type 
IgM  sont  positifs,  remplacés  par  des  Ac  anti-HBc  de  type 
IgG  à partir  du  6e  mois.  L'Ag  HBe,  marqueur  de  réplication 
virale,  est  également  présent  précocement  au  stade  aigu.  La 
séroconversion  HBe  survient  le  plus  souvent  vers  le  4e  mois 
en  cas  de  guérison.  Cependant  les  Ac  anti-HBe  peuvent 
également  être  présents  alors  que  l'Ag  HBs  persiste.  Il  s'agit 
soit  d'un  portage  inactif  de  l'Ag  HBs,  soit  d'une  mutation 
virale  appelée  précore.  L'apparition  d'Ac  anti-HBs  signe  la 
guérison. 

Conséquences  de  l'hépatite  B sur  la  grossesse 

L'infection  virale  B n'est  pas  une  cause  connue  de  malfor- 
mation fœtale.  Le  principal  risque  en  période  périnatale 
est  la  transmission  verticale  (tableau  6.5).  Le  nouveau-né 
est  contaminé  par  : le  sang  ou  les  sécrétions  du  tractus 
vaginal  de  la  mère  infectée  pendant  le  travail  ; le  biais  d'un 


Tableau  6.5  Risques  de  transmission  de  l'hépatite 
B de  la  mère  à l'enfant*. 


Profil  sérologique 
de  la  femme 
enceinte  au 
3e  trimestre 

Risque  de 
transmission 
au  nouveau-né  à 
l'accouchement 
ou  en  postnatal 

Conduite 
à tenir 

Ag  HBs+/Ag  HBe+ 

90  à 100  % 

Sérovaccination 

Ag  HBs+/Ag  HBe- 

25  % 

Sérovaccination 

Ag  HBs-/anti-HBc+ 

Non  connu,  minime 

Abstention 

Ag  HBs-/anti-HBs+ 

0 % 

Abstention 

* Quelles  que  soient  les  modalités  d'évolution  de  l'hépatite  B. 
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traumatisme  natal,  d'abrasions  épidermiques  mineures 
ou  de  l'ingestion  des  liquides  infectés.  La  voie  de  conta- 
mination hématogène  est  nettement  plus  rare  mais  bien 
documentée  [142].  Le  risque  de  transmission  à l'enfant 
dépend  du  type  d'infections  maternelles  et  du  terme.  Dans 
les  hépatites  aiguës  survenant  au  cours  du  1er  ou  du  2e  tri- 
mestre de  la  grossesse,  l'enfant  est  rarement  infecté,  alors 
qu'au  cours  du  3e  trimestre,  le  risque  de  transmission  est 
d'environ  70  % [153].  Lors  des  infections  chroniques  sans 
marqueur  de  réplication  (Ag  HBs  positif,  Ag  HBe  négatif, 
ADN  négatif),  le  risque  de  transmission  à l'enfant  à la  nais- 
sance est  d'environ  10  à 20  %,  alors  qu'il  est  de  90  % si  la 
charge  virale  élevée  est  supérieure  à 1010  copies/mL  [166]. 
La  transmission  horizontale  via  l'allaitement  maternel  est 
également  possible,  le  virus  ayant  été  mis  en  évidence  dans 
le  lait  maternel  [167]. 

Prise  en  charge  thérapeutique  de  l'hépatite  B 
chronique  en  cours  de  grossesse 
Avant  la  grossesse  : procréation 
médicalement  assistée 

Si  l'un  ou  l'autre  ou  les  deux  membres  du  couple  sont  atteints 
par  le  virus  B,  l'assistance  médicale  à la  procréation  ne  peut 
être  réalisée  que  dans  les  centres  autorisés  à cette  pratique. 
Ces  centres  doivent  se  conformer  aux  règles  de  bonnes  pra- 
tiques spécifiques  définies  par  l'arrêté  du  10  mai  20012. 

Durant  la  grossesse 

En  France,  le  dépistage  sérique  de  l'Ag  HBs  est  obliga- 
toire au  6e  mois  de  grossesse  depuis  1992  (même  en  cas 
de  vaccination  antérieure).  En  cas  de  découverte  d'un  Ag 
HBs  positif,  la  première  étape  consiste  à le  confirmer  sur 
un  deuxième  prélèvement.  En  cas  de  confirmation,  des 
co-infections  par  VIH,  VHC,  hépatite  Delta  doivent  être 
recherchées,  et  l'enquête  sérologique  doit  être  complé- 
tée par  la  recherche  des  Ac  anti-HBs  et  anti-HBc  chez  la 
femme.  L'entourage  doit  aussi  être  dépisté.  Un  bilan  bio- 
logique complémentaire  devra  être  effectué  (NFS,  pla- 
quettes, taux  de  prothrombine  et  bilan  hépatique).  Selon  le 
profil  sérologique,  le  statut  HBe  et  la  charge  virale  seront 
déterminés.  Des  mesures  de  précaution  devront  être  mises 
en  œuvre  pour  le  personnel  soignant.  Il  n'existe  aucune 
recommandation  particulière  de  suivi  clinique  ou  échogra- 
phique de  la  grossesse  en  cas  d'hépatite  aiguë  ou  chronique 
B.  En  revanche,  il  est  indispensable  d'orienter  la  patiente 
vers  un  hépatologue  avant  le  terme. 

Le  traitement  antiviral  n'est  pas  toujours  indiqué  dans 
l'hépatite  B chronique,  et  presque  jamais  en  cas  d'hépatite 
B aiguë  (il  peut  être  discuté  en  cas  d'hépatite  fulminante). 
L'interféron  est  contre-indiqué  pendant  la  grossesse,  et  les 
analogues  nucléotidiques  ou  nucléosidiques  ne  doivent  être 
employés  qu'en  cas  de  nécessité  absolue  pour  la  mère.  Il  n'y 
a pas  de  risque  d'augmentation  des  malformations  avec  l'uti- 
lisation de  la  lamivudine  et  du  ténofovir  pendant  la  gros- 
sesse [57]. 

La  lamivudine  est  le  médicament  de  choix  en  première 
intention.  Si  une  grossesse  débute  alors  que  la  patiente  a déjà 


2 Journal  Officiel  du  15  mai  2001,  page  7735. 


un  traitement  antiviral,  le  passage  à la  lamivudine  peut  être 
envisagé,  mais  ne  peut  être  recommandé;  en  outre,  le  risque 
de  réactivation  virale  chez  la  mère  doit  être  pris  en  compte. 
Enfin,  plusieurs  études  suggèrent  la  possibilité  d'une  pré- 
vention de  la  transmission  mère-enfant  par  l'usage  de  la 
lamivudine  dans  le  dernier  trimestre  de  la  grossesse  [185] 
chez  les  patientes  avec  une  charge  virale  très  élevée  supé- 
rieure à 108  copies/mL. 

Les  gammaglobulines  ont  également  été  évaluées  dans 
la  prévention  de  la  transmission  in  utero  du  VHB  avec  des 
résultats  discordants. 

À l'accouchement 

Il  convient  d'éviter  un  travail  prolongé  ainsi  que  les  pro- 
cédures invasives  prénatales  (électrodes  au  scalp,  prélève- 
ments de  sang  fœtal  à des  fins  de  détermination  du  pH  ou 
des  lactates).  On  ne  considère  pas  que  la  césarienne  offre 
une  protection  contre  la  transmission  verticale.  Les  extrac- 
tions instrumentales  doivent  être  limitées  au  maximum  afin 
de  restreindre  les  altérations  du  cuir  chevelu. 

Après  l'accouchement 

La  seule  prévention  efficace  est  l'association  d'une  immuno- 
prophylaxie  et  d'une  sérovaccination  du  nouveau-né 
(tableau  6.6). 

L'immunoprophylaxie  doit  être  effectuée  même  si  l'Ag 
HBs  a disparu  au  moment  de  l'accouchement.  En  l'absence 
de  séroprophylaxie,  le  risque  de  transmission  est  de  90  % 
si  l'ADN  viral  est  positif  (>  100000  copies)  et  entre  10  et 
20  % s'il  est  négatif  (<  10000  copies).  L'efficacité  de  la 
sérovaccination  est  d'environ  90  %.  Malgré  les  recom- 
mandations, elle  ne  serait  effectuée  que  dans  60  % des  cas. 
L'injection  de  gammaglobulines  anti-HBs  doit  être  réalisée 
idéalement  avant  la  12e  heure  de  vie  [190],  en  intramuscu- 
laire, avec  une  dose  au  mieux  adaptée  au  statut  de  la  mère 
vis-à-vis  de  la  réplication  virale  et  de  l'Ag  Hbe  (100  UI  si 
ADN  négatif  et  Ag  HBe  négatif,  200  UI  sinon). 

La  première  dose  de  vaccin  doit  également  être  injectée 
en  intramusculaire  sur  un  autre  site  dès  le  premier  jour  de 
vie.  Il  s'agit  d'un  schéma  à trois  injections  (J0,  Ml  et  M6). 
Une  dose  supplémentaire  de  vaccin  doit  être  administrée  à 
2 mois  pour  les  prématurés  et  les  enfants  de  faible  poids 
(<  2000  g).  Dans  tous  les  cas,  le  suivi  sérologique  (dosage  de 
l'Ag  HBs  et  de  l'Ac  anti-HBs)  de  l'enfant  devra  être  prolongé 
(à  1 an  et  1 à 4 mois  après  la  dernière  dose  de  vaccin).  En  cas 
de  non-réponse  à la  sérovaccination,  l'enfant  restera  le  plus 
souvent  porteur  chronique  asymptomatique  (même  si  une 
authentique  hépatite  néonatale  est  possible).  Ces  enfants 


Tableau  6.6  Calendrier  de  sérovaccination 
du  nouveau-né. 


Âge 

Type  d'injection 

Naissance 

1re  injection  de  vaccin  + immunoglobulines 
spécifiques 

100  UI  IM  en  deux  sites  séparés 

1 mois 

2e  injection  de  vaccin 

2 mois 

3e  injection  de  vaccin 

12  mois 

Rappel  de  vaccin 
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doivent  donc  être  suivis  au  long  cours  sur  le  plan  viral.  De 
la  même  façon,  des  cas  d'exacerbation  virale  ayant  été  rap- 
portés chez  la  mère  dans  le  post-partum,  les  femmes  doivent 
être  suivies  de  près  après  l'accouchement  par  un  hépato- 
logue. 

Concernant  l'allaitement  maternel , le  virus  de  l'HVB  est 
retrouvé  dans  le  lait  maternel.  En  fonction  du  stade  l'hépatite 
B,  il  faut  expliquer,  voire  déconseiller  ou  proscrire  l'allaite- 
ment maternel.  Cependant,  si  l'immunoprophylaxie  a été 
bien  conduite  et  s'il  n'y  a pas  de  lésions  mammaires,  l'allai- 
tement maternel  est  possible.  L'autorisation  d'allaiter  devra 
également  tenir  compte  des  co-infections  éventuelles  (VIH) 
et  de  la  nécessité  d'un  traitement  antiviral  chez  ma  mère. 

Prévention  de  l'hépatite  B 

La  découverte  d'une  hépatite  aiguë  B chez  un  membre 
du  foyer  familial  d'une  femme  enceinte  non  immunisée 
est  une  indication  à la  sérovaccination  immédiate  de  la 
future  maman  et  à la  sérovaccination  de  l'enfant  à la  nais- 
sance. 

Le  vaccin  contre  l'hépatite  B est  composé  d'un  antigène 
de  surface.  Il  est  dépourvu  de  pouvoir  infectant.  Il  n'y  a donc 
pas  lieu  de  craindre  une  infection  embryofœtale  par  le  virus 
de  l'hépatite  B lors  d'une  vaccination  en  cours  de  grossesse. 
Les  données  publiées  chez  les  femmes  enceintes  exposées  au 
vaccin  contre  l'hépatite  B sont  peu  nombreuses  mais,  à ce 
jour,  aucun  élément  inquiétant  n'a  été  rapporté.  En  pratique, 
le  Centre  de  référence  sur  les  agents  tératogènes3  stipule 
qu'en  prévision  d'une  grossesse,  il  n'y  a aucun  délai  à respec- 
ter entre  une  vaccination  contre  l'hépatite  B et  le  début  d'une 
grossesse  et  que  concernant  la  vaccination  chez  une  femme 
enceinte,  celle-ci  est  possible,  s'il  y a une  indication,  quel  que 
soit  le  terme  de  la  grossesse. 

En  cas  de  grossesse  découverte  après  vaccination,  la 
patiente  peut  être  rassurée  quant  aux  risques  embryofœtaux 
du  vaccin  contre  l'hépatite  B.  La  vaccination  peut  même  être 
poursuivie  en  cours  de  grossesse  si  toutes  les  doses  n'ont  pas 
été  administrées. 

En  cas  d'allaitement,  le  vaccin  contre  l'hépatite  B étant 
dépourvu  de  pouvoir  infectant,  il  n'y  a pas  lieu  de  craindre 
une  infection  de  l'enfant.  Au  vu  de  ces  éléments,  cette  vacci- 
nation est  possible  pendant  l'allaitement.  La  vaccination  de 
la  mère  n'est  pas  un  motif  pour  modifier  la  vaccination  de 
l'enfant  lorsqu'elle  est  prévue. 

Hépatite  C 

Généralités 

L'hépatite  aiguë  C se  complique  d'infection  chronique  dans 
70  % des  cas  chez  l'adulte,  dont  20  à 30  % évolueront  vers 
la  cirrhose  en  20  ans,  et  20  % d'entre  eux  développeront  un 
carcinome  hépatocellulaire,  soit  une  incidence  de  3 à 5 % 
par  an.  Pendant  la  grossesse,  la  transmission  a heu  le  plus 
souvent  lors  de  l'accouchement.  Chez  l'enfant,  l'évolution 
de  l'hépatite  virale  C après  transmission  maternofœtale  est 
généralement  chronique  mais  bénigne  pendant  plusieurs 
années. 


3 www.lecrat.org 


Le  VHC  est  un  virus  de  la  famille  des  Flaviviridae,  genre 
Hepacivirus.  C'est  un  virus  enveloppé  à capside  icosaé- 
drique,  dont  le  génome  est  de  type  ARN  simple  brin  linéaire. 
Actuellement,  il  existe  six  génotypes  viraux,  numérotés  de 
1 à 6,  qui  présentent  entre  eux  moins  de  70  % d'homologie 
de  séquence.  Au  sein  de  chaque  type  existent  des  sous-types, 
désignés  par  des  lettres  minuscules.  Actuellement,  80  sous- 
types  ont  été  décrits.  Si  les  génotypes  1,  2 et  3 sont  mondia- 
lement répandus,  et  les  plus  fréquents  en  Lrance,  les  autres 
génotypes  ont  des  répartitions  géographiques  variables.  Il 
existe  une  relation  entre  le  génotype  et  la  réponse  au  trai- 
tement à la  bithérapie  interféron  pégylé  + ribavirine.  Les 
génotypes  1 répondent  moins  bien  au  traitement  que  les 
génotypes  2 et  3. 

Épidémiologie 

On  estime  que  180  millions  de  personnes  sont  infectées 
par  le  virus  de  l'hépatite  C (VHC)  dans  le  monde,  soit 
une  prévalence  d'environ  3 %.  La  Lrance  se  situe  dans  le 
groupe  des  pays  d'endémicité  moyenne  (comme  les  autres 
pays  d'Europe  de  l'Ouest  et  les  États-Unis)  avec  une  préva- 
lence de  l'infection  par  le  VHC  de  l'ordre  de  1 % dont  80  % 
ont  une  réplication  virale  active  [48].  Il  y aurait  en  Lrance 
500  à 600  000  porteurs  chroniques  du  VHC.  Cependant  la 
prévalence  peut  atteindre  30  % dans  certains  groupes  expo- 
sés (VIH+notamment).  L'incidence  estimée  en  Lrance  est 
de  5000  à 6000  nouveaux  cas  par  an  et  la  prévalence  chez  la 
femme  enceinte  est  estimée  à 1 % [17]. 

L'hépatite  C est  principalement  transmise  par  voie  paren- 
térale. Si  la  transmission  par  voie  transfusionnelle  est  maî- 
trisée avec  un  risque  résiduel  estimé  à 1 pour  7 millions  de 
dons  de  sang  depuis  la  mise  en  œuvre  du  dépistage  géno- 
mique viral,  une  transmission  importante  persiste  chez  les 
toxicomanes  intraveineux.  En  cas  de  transmission  noso- 
comiale (centres  d'hémodialyse,  gestes  invasifs,  endosco- 
pie, utilisation  inappropriée  d'auto-piqueurs...),  il  existe 
toujours  un  non-respect  des  règles  d'hygiène.  La  transmis- 
sion sexuelle  existe  mais  est  très  faible.  La  transmission  de 
la  mère  à l'enfant  est  d'environ  3 % et  concerne  principale- 
ment les  enfants  nés  de  mères  co-infectées  par  le  VIH.  La 
contamination  des  professionnels  de  santé  est  possible  lors 
des  accidents  d'exposition  au  sang.  Le  dépistage  de  l'hépatite 
C (Ac  anti-HVC)au  cours  de  la  grossesse  n'est  recommandé 
que  dans  ces  groupes  à risque. 

Diagnostic  de  l'hépatite  C 
Diagnostic  clinique 

Après  6 à 12  semaines  d'incubation,  l'hépatite  C aiguë  est  en 
règle  générale  asymptomatique.  Les  symptômes  lorsqu'ils 
sont  présents  sont  non  spécifiques,  tels  qu'un  syndrome 
pseudo-grippal  et  une  asthénie.  L'ictère,  présent  dans  20  % 
des  cas,  est  un  facteur  prédictif  de  guérison.  Il  n'y  a pas  de 
risque  d'évolution  fulminante.  L'évolution  est  chronique 
dans  70  % des  cas,  avec  une  cirrhose  dans  20  à 30  % des 
cas  à 20  ans  et  d'autant  plus  rapidement  qu'il  existe  une 
consommation  d'alcool  associée  ou  une  co-infection  avec 
le  VIH  ou  le  VHB.  Vingt  pour  cent  des  cirrhotiques  feront 
un  carcinome  hépatocellulaire,  soit  une  incidence  de  3 à 
5 % par  an. 
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Figure  6.5  Interprétation  des  différents  marqueurs  virologiques 
de  l'hépatite  C. 


Diagnostic  biologique  (figure  6.5) 

La  présence  d'Ac  anti-VHC  signe  uniquement  un  contact 
avec  le  virus,  sans  présumer  de  l'activité  virale.  Le  premier 
marqueur  de  l'infection  par  le  VHC  est  l'ARN  viral  détec- 
table en  PCR  ultrasensible  dans  le  sérum  1 semaine  après 
l'infection.  Les  transaminases  augmentent  entre  le  1er  et 
le  2e  mois.  L'Ac  anti-VHC  n'apparaît  que  3 à 4 mois  après 
le  début  de  l'infection  et  persiste  à vie  y compris  chez  les 
patients  guéris. 

Hépatite  C et  grossesse 

Influence  de  l'hépatite  C sur  la  grossesse 

Le  VHC  n'est  pas  tératogène.  L'hépatite  C aiguë  ne  semble 
pas  modifier  le  déroulement  de  la  grossesse,  à l'exception 
d'un  taux  accru  de  cholestase  gravidique  [16]. 

Influence  de  la  grossesse  sur  l'hépatite 

La  grossesse  ne  modifie  pas  le  profil  évolutif  de  l'infec- 
tion. La  période  du  post-partum  serait  cependant  mar- 
quée par  une  décroissance  de  la  virémie  chez  ces  patientes 
VHC+  [98]. 

Il  n'y  a pas  de  transmission  d'infection  virale  C en 
cas  d'Ac  anti-VHC  isolé  (ARN  négatif).  La  transmission 
se  fait  de  façon  verticale  principalement  à l'accouche- 
ment [69].  Des  cas  de  contamination  in  utero  ont  cepen- 
dant été  décrits  [144],  Le  taux  de  transmission  verticale 
du  VHC  se  situe  entre  3 et  10  % en  cas  d'infection  par 
le  VHC  seul.  Cependant  ce  taux  peut  être  multiplié  par 
deux  en  cas  de  co-infection  VIH  (15-18  %),  et  par  trois 
en  cas  de  co-infection  virale  B [69]  ou  lorsque  la  charge 
virale  est  supérieure  à 105-106  copies/mL.  Le  génotype  ne 
semble  pas  influencer  le  risque  [186].  Malgré  la  présence 
possible  d'ARN  viral  dans  le  liquide  amniotique,  l'amnio- 
centèse ne  semble  pas  favoriser  l'infection  du  fœtus  mais 
cela  ne  peut  être  totalement  exclu.  Il  est  possible  que  la 
co-infection  VIH-VHC  augmente  le  risque  de  transmis- 
sion du  VHC  au  moment  de  l'amniocentèse...  Il  est  donc 
nécessaire  d'évaluer  le  bénéfice  attendu  avant  de  pratiquer 
ce  type  d'exploration.  Enfin,  Le  rôle  du  mode  d'accou- 
chement dans  la  prévention  de  la  transmission  du  VHC 
est  controversé  [69,  186].  La  césarienne  ne  semble  pas 
prévenir  la  transmission  maternofœtale  de  l'hépatite  C 
[112]  contrairement  à celle  de  la  co-infection  VIH-VHC. 
L'épisiotomie  ne  favorise  pas  la  transmission,  contraire- 
ment aux  lacérations  vaginales  traumatiques  [165]. 


Diagnostic  d'infection  virale  C chez  l'enfant 

Les  Ac  anti-VHC  et  l'ARN  viral  C maternels  passent  la  bar- 
rière placentaire.  La  transmission  de  l'infection  virale  de 
la  mère  à l'enfant  ne  doit  donc  pas  être  évoquée  en  cas  de 
séropositivité  VHC  à la  naissance,  mais  si  les  Ac  anti-VHC 
persistent  chez  l'enfant  6 mois  après  l'accouchement,  et  si 
l'ARN  du  VHC  est  présent  dans  le  sérum  de  l'enfant  au- 
delà  du  3e  mois  de  vie.  Le  délai  de  6 mois  est  probablement 
un  peu  court  car  19  % des  enfants  nés  de  mère  VHC+ont 
encore  des  anticorps  anti-VHC  12  mois  après  la  naissance, 
alors  que  cette  recherche  est  négative  à 20  mois.  Un  délai 
d'au  moins  18  mois  est  donc  nécessaire  avant  de  conclure  à 
une  infection,  car  une  éradication  virale  spontanée  est  pos- 
sible. Le  dépistage  par  dosage  des  Ac  anti-VHC  peut  donc 
être  proposé  à partir  de  18  mois,  ou  un  dosage  d'ARN  à 

3 mois  de  vie  qui  sera  à contrôler  à 18  mois.  En  pratique,  il 
n'y  a pas  urgence  car  aucun  traitement  n'est  envisageable  à 
cet  âge  de  la  vie. 

Prise  en  charge  thérapeutique  de  l'hépatite  C 
en  cours  de  grossesse 

Avant  la  grossesse  : procréation 
médicalement  assistée 

Si  l'un  ou  l'autre  ou  les  deux  membres  du  couple  sont  atteints 
par  le  virus  C,  l'assistance  médicale  à la  procréation  ne  peut 
être  réalisée  que  dans  les  centres  autorisés  à cette  pratique. 
Ces  centres  doivent  se  conformer  aux  règles  de  bonnes  pra- 
tiques spécifiques  définies  par  l'arrêté  du  10  mai  2001*. 

Durant  la  grossesse 

Le  dépistage  de  l'hépatite  C en  cours  de  grossesse  n'est  pas 
conseillé  en  dehors  de  l'existence  de  facteurs  de  risque  [83]. 
Il  s'agit  principalement  : de  patientes  séropositives  pour  le 
VIH;  des  partenaires  de  patientes  infectés  par  le  VHC;  de 
patientes  issues  de  pays  de  forte  endémie  ; des  antécédents 
de  toxicomanie  intraveineuse  ou  toxicomanie  active,  d'in- 
carcération, de  transfusions  de  produits  sanguins  labiles, 
de  partenaires  multiples.  Cependant,  en  ne  tenant  compte 
que  des  facteurs  de  risque,  60  % des  femmes  séropositives 
ne  seraient  pas  dépistées.  En  cas  de  détection  d'anticorps 
anti-VHC,  une  recherche  de  l'ARN  viral  doit  être  effec- 
tuée. Celle-ci  est  positive  dans  31  à 94  % des  cas.  La  prise 
en  charge  doit  alors  être  effectuée  en  relation  avec  un  hépa- 
tologue. 

Le  traitement  de  l'hépatite  C est  basé  sur  l'interféron 
alpha  pégylé  associé  à la  ribavirine.  Tous  génotypes  confon- 
dus, le  taux  de  réponses  virales  soutenues  est  de  54  % après 
un  traitement  de  6 à 12  mois. 

La  procréation  est  contre-indiquée  pendant  et  jusqu'à 

4 mois  après  l'arrêt  du  traitement  chez  la  femme,  7 mois 
chez  l'homme. 

À l'accouchement 

La  Conférence  internationale  de  consensus  de  1999  recom- 
mande de  ne  pas  modifier  le  mode  d'accouchement  en  fonc- 
tion du  statut  VHC  de  la  mère  [84].  Il  faut  éviter  un  travail 


4 Journal  OJficiel  du  15  mai  2001,  page  7735. 
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prolongé  ainsi  que  les  procédures  invasives  prénatales  (élec- 
trodes au  scalp,  prélèvements  de  sang  fœtal  à des  fins  de 
détermination  du  pH  ou  des  lactates) . Les  extractions  instru- 
mentales doivent  être  limitées  au  maximum  afin  de  limiter 
les  altérations  du  cuir  chevelu. 

Après  l'accouchement 

Les  modalités  de  dépistage  du  VHC  doivent  être  mises  en 
place  avec  l'équipe  de  pédiatrie  (voir  plus  haut). 

Allaitement 

Concernant  l'allaitement,  certaines  études  ont  montré  la 
présence  du  VHC  dans  le  lait  maternel  et  le  colostrum,  mais 
à des  niveaux  de  charges  virales  nettement  plus  faibles  que 
dans  le  sang.  Le  risque  de  transmission  est  controversé, 
sans  doute  faible  s'il  existe.  La  Conférence  internationale 
de  consensus  de  1999  ne  contre-indique  pas  l'allaitement 
maternel  dans  son  rapport  [84]. 

Prévention  de  l'hépatite  C 

Elle  repose  sur  la  maîtrise  des  facteurs  de  risque  et  le  traite- 
ment antiviral  avant  la  grossesse. 

Hépatite  A 

Le  virus  se  transmet  par  voie  féco-orale.  La  nourriture 
peut  être  contaminée.  Il  n'y  a pas  de  traitement.  Les  com- 
plications sont  rares.  Il  n'y  a pas  de  portage  chronique. 
L'allaitement  est  autorisé  à condition  de  respecter  les  règles 
d'hygiène  habituelles.  En  cas  de  contact  pendant  la  grossesse 
avec  un  sujet  infecté,  les  immunoglobulines  et  les  vaccins  ne 
sont  pas  contre-indiqués. 

Herpès 

Généralités 

L'herpès  néonatal  est  une  pathologie  rare  mais  grave,  car  il 
expose  le  nouveau-né  à un  risque  de  mortalité  et  de  séquelles 
neurosensorielles  élevé.  Le  taux  d'infections  néonatales  par 
l'herpès  virus  ( human  simplex  virus  - HSV)  est  de  3/1000 
naissances  vivantes  [25].  Sa  fréquence  est  variable  d'un  pays 
à l'autre,  estimée  à 3 pour  100000  en  France  (soit  environ  20 
cas  par  an)  [105],  Elle  est  due  à HSV-2  dans  environ  deux 
tiers  des  cas.  La  prématurité  augmente  le  risque  de  contami- 
nation fœtale  et  néonatale. 

Les  HSV  sont  des  virus  enveloppés,  dont  le  génome  est 
composé  d'ADN  bicaténaire  linéaire  appartenant  à la  famille 
des  Herpesviridae,  sous-famille  des  Alphaherpesvirinae. 
L'espèce  humaine  en  est  le  seul  réservoir.  Il  en  existe  deux 
types  : HSV-1  et  HSV-2.  Classiquement,  HSV-1  est  respon- 
sable des  infections  orofaciales  et  HSV-2  de  l'herpès  génital. 
Cependant,  on  assiste  à une  augmentation  des  herpès  géni- 
taux liés  à HSV-1  (jusqu'à  15  à 40  % selon  les  études). 

L'HSV  entraîne  d'abord  une  primo-infection  à laquelle 
peuvent  succéder  des  infections  secondaires  (récurrence  ou 
infection  initiale  non  primaire  chez  un  sujet  préalablement 
infecté  par  l'autre  type  viral).  Des  périodes  d'excrétion  virale 
asymptomatiques,  définies  comme  la  détection  d'HSV-1  ou 
d'HSV-2  en  l'absence  de  signes  fonctionnels  ou  de  lésions 
visibles  par  le  patient  ou  le  médecin,  sont  également  possibles. 


Le  virus  se  transmet  par  contact  direct  interhumain. 
La  transmission  nécessite  un  contact  intime  avec  un  sujet 
excrétant  du  virus.  Au  cours  de  la  primo-infection,  la  durée 
moyenne  d'excrétion  virale  est  de  8 jours,  elle  peut  atteindre 
20  jours.  Elle  est  réduite  en  durée  (2  à 4 jours)  et  en  inten- 
sité lors  des  récurrences.  L'excrétion  virale  asymptomatique 
constitue  également  un  mode  de  transmission  de  l'herpès 
génital  et  de  l'herpès  néonatal.  Elle  est  intermittente  et  ne 
dure  que  1 à 2 jours.  Sa  fréquence  est  très  variable  d'un 
individu  à l'autre.  Elle  survient  chez  50  à 70  % des  femmes 
porteuses  d'HSV-2.  Elle  est  plus  fréquente  pour  HSV-2  que 
pour  HSV-1,  dans  l'année  qui  suit  la  primo-infection,  chez 
les  femmes  qui  ont  plus  de  12  récurrences  par  an,  et  dans  les 
7 jours  précédant  et  suivant  une  récurrence. 

Le  risque  de  l'herpès  en  cours  de  grossesse  est  celui  de  la 
transmission  périnatale. 

La  séroprévalence  de  la  femme  enceinte  en  France  a été 
estimée  à entre  40  et  60  % pour  HSV-1  et  17  % pour  HSV-2 
[105].  Plus  de  2 % des  femmes  font  une  primo-infection  à 
HSV-2  en  cours  de  leur  grossesse  [105],  Les  facteurs  de 
risque  d'infection  à HSV-2  sont  le  sexe  féminin,  la  précocité 
du  premier  rapport  sexuel,  le  nombre  de  partenaires  sexuels, 
les  antécédents  de  maladies  sexuellement  transmissibles,  l'in- 
fection à VIH  et  un  niveau  socio-économique  faible  [184]. 

Diagnostic  de  l'infection  herpétique 
chez  la  femme  enceinte 

Les  caractéristiques  des  infections  cutanées  de  la  femme 
enceinte  ne  sont  pas  différentes  de  celles  de  la  femme  non 
enceinte. 

Cliniquement,  la  primo -infection  génitale  à HSV  peut  être 
asymptomatique  ou  méconnue.  Elle  survient  2 à 20  jours 
(en  moyenne  6 à 7 jours)  après  le  contact  infectant.  Elle  peut 
être  symptomatique  associant  des  douleurs  périnéales  ou 
vulvaires  intenses,  des  ulcérations  multiples  de  la  muqueuse 
ou  de  la  peau  (figure  6.6),  une  cervicite  (figure  6.7),  une 
dysurie  et  un  syndrome  général  (fièvre,  céphalées,  myal- 
gies).  La  guérison  spontanée  survient  en  16  à 21  jours.  La 
durée  de  l'excrétion  virale  est  de  8 jours.  Il  n'est  pas  possible 
de  distinguer  les  récurrences  des  primo -infections  [77]. 


Figure  6.6  Aspect  d'une  primo-infection  herpétique  vulvaire. 
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Figure  6.7  Herpès  du  col  utérin. 


Les  récurrences  sont  le  plus  souvent  asymptomatiques. 
Elles  sont  plus  fréquentes  dans  les  18  mois  suivant  la 
primo-infection,  après  une  primo-infection  clinique- 
ment grave  ou  survenue  à un  âge  précoce.  Leur  fréquence 
est  variable  d'un  individu  à l'autre.  Le  nombre  moyen  de 
récurrences  dans  l'année  qui  suit  une  primo-infection  à 
HSV-2  est  de  quatre. 

L'hépatite  herpétique  est  une  particularité  de  la  gros- 
sesse restant  exceptionnelle  [6],  Elle  survient  principa- 
lement lors  d'une  primo-infection  herpétique  du  3e  tri- 
mestre de  grossesse.  Le  tableau  clinique  est  celui  d'une 
hépatite  aiguë  fébrile  anictérique  comportant  une  cyto- 
lyse  et  constitue  donc  un  diagnostic  différentiel  de  HELLP 
syndrome  ou  de  cholestase  gravidique.  Les  lésions  cuta- 
néomuqueuses sont  inconstantes.  Le  diagnostic  et  le  trai- 
tement sont  urgents  en  raison  de  la  gravité  du  pronostic 
maternel  et  fœtal. 

Diagnostic  de  l'infection  à herpès  virus 
chez  la  femme  enceinte 

L'interrogatoire  doit  systématiquement  rechercher  les  anté- 
cédents de  lésions  génitales  évocatrices  d'herpès  chez  la 
femme  et  son  partenaire. 

Les  signes  cliniques  chez  la  femme  enceinte  n'ont  pas  de 
particularité  et  doivent  être  recherchés  de  façon  attentive, 
en  particulier  dans  le  dernier  mois  de  grossesse  et  en  salle 
d'accouchement. 

Une  sérologie  systématique  en  cours  de  grossesse  n'a  pas 
d'intérêt  démontré  et  n'est  pas  recommandée. 

La  preuve  de  l'herpès  génital  par  des  examens  virolo- 
giques directs  (culture  et/ou  détection  d'antigènes  et/ou 
PCR)  doit  être  apportée  lors  des  poussées  quel  que  soit  le 
terme  de  la  grossesse,  si  l'infection  n'a  jamais  été  démontrée 
par  un  examen  virologique  antérieur.  La  qualité  du  résultat 
du  diagnostic  virologique  dépend  directement  de  la  qua- 
lité du  prélèvement,  qui  doit  être  réalisé  par  écouvillonnage 
appuyé  de  la  lésion,  pour  obtenir  une  grande  richesse  cellu- 
laire, et  transmis  rapidement  au  laboratoire. 

Au  cours  du  dernier  mois  de  grossesse,  cette  preuve  doit 
être  recherchée  de  façon  systématique  en  cas  de  suspicion 
clinique. 


À l'entrée  en  travail,  si  la  femme  a des  lésions  suspectes 
d'herpès  génital,  il  est  indispensable  d'obtenir  un  diagnostic 
virologique  rapide  par  la  détection  d'antigènes  viraux  (tech- 
nique de  sensibilité  médiocre)  qui  sera  confirmé  par  culture, 
voire  par  biologie  moléculaire. 

Cependant,  Gardella  et  al.  [66]  ont  montré  une  mauvaise 
corrélation  entre  l'examen  clinique  à l'entrée  en  salle  de 
naissance  et  la  détection  par  culture  ou  PCR  de  l'excrétion 
asymptomatique. 

Chez  les  femmes  ayant  des  antécédents  d'herpès  génital, 
un  prélèvement  systématique  pour  culture  au  niveau  de  l'en- 
docol  est  conseillé. 

Conséquences  sur  la  grossesse 
d'une  infection  herpétique  maternelle 

En  ce  qui  concerne  la  transmission  maternofœtale,  trois 
modes  de  contamination  sont  possibles  : in  utero,  périnatale, 
postnatale. 

Fœtopathie  à herpès  virus 

Le  fœtus  peut  être  contaminé  in  utero  par  voie  hématogène 
transplacentaire,  lors  d'une  primo-infection  avec  virémie 
maternelle,  ou  par  voie  ascendante.  Cette  transmission  du 
virus  peut  causer  une  mort  fœtale  ou  une  fœtopathie  sévère. 
Cette  infection  fœtale  par  le  HSV  est  exceptionnelle,  néan- 
moins possible  au  cours  des  trois  trimestres  de  la  grossesse. 
Les  signes  échographiques  décrits  dans  les  cas  d'infection 
fœtale  sont  principalement  un  retard  de  croissance  intra- 
utérin  avec  des  atteintes  du  système  nerveux  central  (hydro- 
céphalie, microcéphalie),  oculaires  (microphtalmie...)  et 
cutanéomuqueuses  (épaississement  cutané  ou  de  l'œso- 
phage), associées  aux  autres  signes  non  spécifiques  d'infec- 
tion virale. 

La  recherche  d'une  infection  maternofœtale  par  HSV-1 
ou  2 peut  être  effectuée  devant  des  signes  échographiques 
compatibles  avec  cette  infection  par  détection  d'ADN  viral 
par  PCR  dans  le  liquide  amniotique.  Cette  recherche  ne 
sera  effectuée  que  si  la  sérologie  maternelle  témoigne  d'une 
immunité.  En  cas  de  positivité  de  la  recherche  du  génome 
viral  dans  le  liquide  amniotique  associée  à des  anomalies 
échographiques,  une  interruption  médicale  de  la  grossesse 
est  le  plus  souvent  pratiquée. 

Lors  de  l'examen  fœtopathologique,  il  est  possible  de 
mettre  en  évidence  les  signes  d'une  atteinte  diffuse  par 
HSV  : hypotrophie,  lésions  cutanées  multiples,  hépa- 
tosplénomégalie, microphtalmie,  encéphalopathie  avec 
maladie  épileptique,  voire  méningo-encéphalite  nécro- 
sante. 

Transmission  périnatale 

Le  plus  souvent  c'est  lors  de  l'accouchement,  au  moment  du 
passage  du  fœtus  dans  la  filière  génitale,  que  celui-ci  peut  se 
contaminer  par  contact  direct  avec  les  sécrétions  cervicova- 
ginales maternelles  infectées. 

C'est  en  cas  de  primo-infection  maternelle  dans  le  mois 
précédant  l'accouchement  que  le  risque  de  transmission  au 
fœtus  est  le  plus  élevé,  du  fait  d'une  charge  virale  excrétée 
élevée  et  prolongée,  sans  aucun  anticorps  protecteur  neutra- 
lisant transmis  à l'enfant.  Ce  cas  est  rare. 
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En  cas  d'infection  initiale  génitale  non  primaire,  le  risque 
de  contamination  du  fœtus  est  légèrement  moins  élevé. 

En  cas  de  récurrence  maternelle  dans  la  semaine  précédant 
l'accouchement,  le  risque  de  contamination  fœtale  est  beaucoup 
plus  faible,  car  l'excrétion  virale  est  moindre  et  plus  brève  et  des 
anticorps  anti-ElSV  ont  été  préalablement  transmis  au  fœtus. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  l'herpès  néonatal  survient  en 
dehors  de  tout  antécédent  d'herpès  maternel  : une  excrétion 
virale  asymptomatique  en  est  le  mécanisme  supposé. 

Toutes  lésions  cutanées  induites  (extractions  instrumen- 
tales, pEl  au  scalp,  etc.)  augmentent  le  risque  de  transmis- 
sion du  virus.  Le  risque  de  transmission  maternofœtal  pour 
les  femmes  chez  qui  on  a isolé  HSV  dans  les  voies  génitales 
est  de  5 %.  L'accouchement  par  césarienne  réduirait  signi- 
ficativement le  taux  de  transmission  maternofœtale  d'HSV 
(un  cas  sur  85  césariennes  en  comparaison  à neuf  cas  sur 
117  accouchements  par  les  voies  naturelles).  Le  portage 
asymptomatique  est  de  0,5  % [25]. 

L'herpès  néonatal  se  présente  sous  trois  formes  principales  : 

■ cutanéomuqueuse  (30  à 40  % des  cas)  ; 

• neurologique  (30  à 40  % des  cas)  avec  méningo-encé- 
phalite  associant  des  troubles  du  comportement  ou  de  la 
conscience  à des  convulsions  ; 

■ systémique  (20  à 60  % des  cas)  associant  une  atteinte 
hépatique,  une  pneumopathie  et  une  détérioration  neu- 
rologique [88]. 

La  mortalité  varie  selon  le  type  d'infections  : elle  est  quasi 
nulle  dans  les  formes  cutanéomuqueuses  strictes,  d'environ 
50  % pour  les  formes  neurologiques  et  de  plus  de  80  % pour  les 


formes  systémiques.  Les  taux  de  séquelles  varient  également 
selon  le  type  d'infections,  allant  de  30  % pour  la  forme  cuta- 
néomuqueuse à 80  % pour  la  forme  disséminée.  Dans  les  trois 
formes,  le  nouveau-né  est  asymptomatique  à la  naissance  et  les 
signes  apparaissent  dans  les  deux  premières  semaines  de  vie. 

Transmission  postnatale 

Pendant  la  période  postnatale,  la  transmission  virale  peut  se 
faire  par  la  mère  excrétant  de  l'HSV  à partir  d'une  atteinte 
orofaciale  ou  génitale.  Elle  peut  aussi  se  faire  par  un  autre 
membre  de  l'entourage  du  bébé,  porteur  d'une  récurrence 
mais  aussi  d'une  excrétion  virale  asymptomatique  orofa- 
ciale. Elle  peut  également  être  nosocomiale,  à partir  d'un 
membre  de  l'équipe  soignante.  La  sévérité  de  l'atteinte  du 
nouveau-né  est  généralement  moindre  que  lors  d'une  trans- 
mission périnatale,  cependant  les  prématurés  constituent 
une  population  à risque  plus  élevé. 

Prise  en  charge  de  l'infection  à HSV 
chez  la  femme  enceinte  [105] 

Prévention  de  l'infection  néonatale  en  cas  de 
primo-infection  ou  infection  initiale  non  primaire 
en  cours  de  grossesse  (tableaux  6.7  et  6.8) 

Un  traitement  par  aciclovir  à la  dose  de  référence  (200  mg, 
5 fois/j  per  os)  est  recommandé  jusqu'à  l'accouchement, 
lorsque  l'infection  survient  pendant  le  mois  précédant  l'ac- 
couchement. 


Tableau  6.7  Traitement  de  l'infection  herpétique  génitale  maternelle  en  cours  de  grossesse. 


Situation 

Traitement 

Durée 

Primo-infection  Les  derniers 

pendant  grossesse  mois  de  grossesse 

Aciclovir  (Zovirax®),  200  mg,  5 fois/j 
Valaciclovir  (Zelitrex®),  500  mg,  2 fois/j 

Jusqu'à  l'accouchement 

Le  dernier  mois 

Aciclovir  (Zovirax®) 
ou  valaciclovir  (Zelitrex®) 

10  jours,  puis  en  continu 
à partir  de  la  36e  SA 

Récurrence  pendant  grossesse 

Aciclovir  (Zovirax®)  200  mg,  5 fois/j 
Valaciclovir  (Zelitrex®)  500  mg,  2 fois/j 

5 jours 

Antécédent  herpès  génital 

Pas  de  traitement 

Tableau  6.8  Conduite  à tenir  pour  l'accouchement  en  cas  d'infection  herpétique  génitale  maternelle. 


En  cours  de  grossesse 

Lésions  herpétiques 
au  moment  du  travail 

Mode  de  délivrance 

Conduite  à tenir 
chez  le  nouveau-né 

Primo-infection  (PI) 

Présentes 

Césarienne 

Prélèvements  pharyngés 
et  oculaires  systématiques 

Absentes 
PI  > 1 mois 

Voie  basse 

PI  < 1 mois  (traitée) 

Voie  basse 

PI  < 1 mois  (non  traitée) 

Discuter  césarienne 

Aciclovir  si  manifestations 
cliniques 

Récurrence 

Présentes 

Césarienne 

Absentes 
Récurrence  > 7 j 

Voie  basse 

Idem  primo-infection 

Récurrence  < 7 j 

Discuter  césarienne 
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Lorsque  l'infection  est  antérieure  au  dernier  mois,  le  traite- 
ment est  le  même  que  pour  l'herpès  génital  en  dehors  de  la 
grossesse  (aciclovir  200  mg,  5 fois/j  pendant  10  jours  per  os). 
Chez  ces  patientes,  une  étude  a démontré  l'intérêt  d'un  trai- 
tement préventif  par  de  l'aciclovir  (400  mg,  3 fois/j  per  os)  à 
partir  de  36  semaines  d'aménorrhée  jusqu'à  l'accouchement 
[154].  Ce  traitement  diminue  le  nombre  de  récurrences  au 
moment  du  travail  et  le  nombre  de  césariennes.  L'aciclovir 
topique  n'a  pas  d'intérêt  au  cours  de  la  grossesse. 

La  réalisation  d'une  césarienne  est  toujours  indiquée  en 
cas  de  présence  de  lésions  herpétiques  dans  la  filière  génitale 
lors  du  travail. 

Un  accouchement  par  voie  basse  est  licite  en  l'absence  de 
lésions  herpétiques  pendant  le  travail,  si  la  primo-infection 
ou  infection  initiale  non  primaire  date  de  plus  de  1 mois  et  si 
elle  a été  traitée  de  façon  adaptée. 

Prévention  de  l'infection  néonatale 
en  cas  de  récurrences  herpétiques 
en  cours  de  grossesse  (tableaux  6.7  et  6.8) 

En  cas  de  récurrences,  la  conduite  à tenir  dépendra  du 
terme  : 

■ à plus  de  36  SA  : aciclovir  200  mg,  5 fois/j  ou  valaciclovir 
500  mg,  2 fois/j  jusqu'à  l'accouchement; 

■ à moins  de  36  SA  : aciclovir  200  mg,  5 fois/j  ou  valaciclo- 
vir 500  mg,  2 fois/j  durant  5 jours,  puis  reprise  à 36  SA 
jusqu'à  l'accouchement. 

Le  traitement  préventif  a pour  objectif  principal  de  dimi- 
nuer la  transmission  maternofœtale  tout  en  réduisant  le 
nombre  de  césariennes  [8], 

Une  césarienne  est  indiquée  si  une  récurrence  a heu  dans 
les  7 jours  précédents,  en  cas  de  lésions  cliniques  herpé- 
tiques au  moment  du  travail,  s'il  n'y  a pas  de  rupture  des 
membranes  datant  de  plus  de  6 h. 

Un  accouchement  par  voie  basse  est  autorisé  si  le  début 
de  la  récurrence  date  de  plus  de  7 jours,  en  l'absence  de 
lésions  au  moment  de  l'accouchement. 

Il  n'y  a pas  d'intérêt  à réaliser  une  césarienne,  quelle  que 
soit  la  situation  clinique,  plus  de  6 heures  après  la  rupture 
des  membranes. 

Conduite  à tenir  pendant  le  travail 
en  cas  d'accouchement  par  voie  basse 

Les  précautions  nécessaires  sont  les  suivantes  : 

■ limiter  le  nombre  de  touchers  vaginaux  ; 

■ la  rupture  des  membranes  doit  avoir  lieu  le  plus  tard  pos- 
sible ; 

« les  voies  génitales  seront  désinfectées  par  de  la  chlorhexi- 
dine; 

■ les  capteurs  de  tocométrie  interne  et  les  électrodes  au 
scalp  sont  proscrits. 

Prise  en  charge  néonatale 

L'équipe  de  pédiatrie  doit  être  prévenue  d'une  infection  her- 
pétique maternelle. 

Un  examen  clinique  attentif  est  réalisé  chez  le  nouveau- 
né. 

Des  prélèvements  viraux  des  yeux,  de  la  muqueuse  buc- 
cale sont  réalisés  à J3. 


Une  surveillance  prolongée  est  effectuée. 

Des  conseils  de  sortie  spécifiques  sont  remis  aux  parents. 
Dans  la  Conférence  de  consensus  de  2001,  la  fiche  de  sur- 
veillance à domicile  d'un  nouveau-né,  à expliquer  et  à 
remettre  aux  parents,  comprenait  un  certain  nombre  d'in- 
formations [105]. 

Les  signes  cliniques  suivants  doivent  motiver  une  consul- 
tation par  un  pédiatre  en  urgence  : 

» sur  la  peau  : apparition  de  vésicules,  petites  cloques  trans- 
parentes, de  1 à 10  mm  de  diamètre,  souvent  groupées 
sur  une  peau  rouge  ; 

■ au  niveau  des  yeux  : un  œil  rouge  qui  pleure  en  perma- 
nence ; 

■ en  ce  qui  concerne  le  comportement  de  l'enfant  : perte 
d'appétit,  refus  de  boire,  vomissements  importants,  une 
somnolence  excessive  (pendant  la  toilette,  les  repas)  ou 
au  contraire  une  irritabilité  marquée  par  l'impossibilité 
de  calmer  l'enfant,  avec  des  sursauts  presque  incessants 
en  l'absence  de  bruit  ; 

■ des  difficultés  à respirer  ; 

■ un  ictère  qui  ne  diminue  pas  ; 

■ un  saignement  (par  le  nez,  la  bouche  ou  l'anus)  ; 

• des  crises  convulsives  (secousses  rythmées  d'un  seul  ou 
de  plusieurs  membres),  une  révulsion  des  yeux  vers  le 
haut  ou  vers  le  bas  ; 

■ une  température  rectale  anormalement  élevée,  supé- 
rieure à 37,8  °C. 

VIH 

Généralités 

Le  syndrome  d'immunodéficience  acquise  (sida)  est  une 
maladie  d'origine  virale  caractérisée  par  une  diminution 
des  défenses  immunitaires  de  l'organisme,  et  plus  préci- 
sément par  une  diminution  du  nombre  de  lymphocytes 
CD4. 

L'agent  causal  est  un  rétrovirus,  le  virus  de  l'immuno- 
déficience humaine  ou  VIH-1  découvert  en  1983.  Ce  virus 
infecte  les  cellules  qui  possèdent  à leur  surface  le  récepteur 
CD4,  principalement  les  lymphocytes  T CD4,  mais  aussi 
les  cellules  dendritiques  comme  les  cellules  de  Langerhans, 
et  les  cellules  monocytaires  et  macrophages.  Grâce  à son 
enzyme,  la  reverse  transcriptase,  il  peut  transcrire  son  ARN 
en  ADN  complémentaire  qui  peut  ainsi  s'intégrer  dans  le 
génome  de  la  cellule  hôte.  Ceci  peut  ensuite  donner  lieu  soit 
à un  cycle  de  réplication  virale  avec  destruction  de  la  cellule 
hôte,  soit  à une  phase  de  latence  dans  les  lymphocytes  CD4 
mémoires. 

Il  existe  aussi  un  autre  type  de  VIH  : le  VIH-2.  Celui-ci 
est  présent  essentiellement  en  Afrique  de  l'Ouest,  il  expose 
aux  mêmes  conséquences  que  le  VIH-1  mais  avec  une  évo- 
lutivité plus  lente. 

Épidémiologie 

Dans  le  monde  [130] 

À la  fin  de  2010,  le  nombre  de  personnes  vivant  avec  le 
VIH  dans  le  monde  était  estimé  à 34  millions  (31 600000- 
35200000),  dont  3,4  millions  (3000000-3800000)  d'enfants 
de  moins  de  15  ans  (figure  6.8). 
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Figure  6.8  Épidémie  de  sida  dans  le  monde  en  2010.  Source  : Onusida/OMS  201 1. 


On  estimait  à 2,7  millions  (2  400000-2  900000)  le  nombre 
de  nouvelles  infections  par  le  VIH  en  2010,  dont  390  000 
(340000-450000)  chez  les  enfants  de  moins  de  15  ans. 

Le  nombre  annuel  de  personnes  nouvellement  infec- 
tées par  le  VIH  continue  à diminuer  dans  le  monde,  bien 
qu'il  y ait  des  variations  considérables  entre  les  régions.  En 
Afrique  subsaharienne,  où  vit  la  majorité  des  personnes 
nouvellement  infectées  par  le  VIH,  on  estime  que  1,9  mil- 
lion (1  700  000-2  100  000)  de  personnes  a été  infecté  en 
2010. 

Le  nombre  annuel  de  personnes  décédées  de  causes  liées 
au  sida  dans  le  monde  est  en  constante  diminution  égale- 
ment. Il  a atteint  un  maximum  en  2005  avec  2,2  millions 
(2100  000-2  500000)  et  était  estimé  à 1,8  million  (1600 
000-1900000)  pour  2010. 

L'introduction  du  traitement  antirétroviral  a permis 
d'éviter  2,5  millions  de  décès  dans  le  monde  dans  les  pays 
à revenu  faible  ou  moyen  depuis  1995.  Les  décès  évités  se 
retrouvent  en  grande  majorité  en  Afrique  subsaharienne,  où 
leur  nombre  atteint  environ  1,8  million. 

Une  prophylaxie  antirétrovirale  fournie  aux  femmes 
enceintes  vivant  avec  le  VIH  a permis  la  prévention  de 
l'infection  à VIH  chez  plus  de  350000  enfants  depuis  1995. 
Quatre-vingt- six  pour  cent  des  enfants  chez  lesquels  une 
infection  a été  évitée  vivent  en  Afrique  subsaharienne, 
région  où  l'on  retrouve  la  plus  forte  prévalence  d'infection  à 
VIH  chez  les  femmes  en  âge  de  procréer. 

En  France 

Sur  la  période  2004-2007,  on  estime  qu'ont  eu  lieu  en 
France  7000  à 8000  nouvelles  contaminations  par  an,  soit  un 
taux  d'incidence  de  17  à 19  pour  100000  par  an. 

Environ  40  à 50  % des  nouvelles  contaminations  se  pro- 
duisent chez  des  hommes  ayant  des  relations  sexuelles  avec 
des  hommes  (HSH). 


Le  taux  d'incidence  estimé  par  l'InVS  en  2008  était  de  : 
10  pour  1000  par  an  chez  les  HSH  ; 0,9  pour  1000  par  an 
chez  les  usagers  de  drogue  intraveineuse  (UDI)  ; 0,5  pour 
1000  par  an  chez  les  femmes  étrangères;  0,4  pour  1000  par 
an  chez  les  hommes  étrangers;  0,06  pour  1000  par  an  chez 
les  hommes  hétérosexuels  français;  0,04  pour  1000  par  an 
chez  les  femmes  hétérosexuelles  françaises. 

Le  nombre  de  personnes  infectées  qui  ne  connaîtraient 
pas  leur  infection  par  le  VIH  ou  qui  ne  se  font  pas  suivre 
peut  être  estimé  aux  alentours  de  50000. 

Au  total,  le  nombre  de  personnes  infectées  par  le  VIH 
était  estimé  à 152000  en  2008. 

Ces  différentes  données  épidémiologiques  suggèrent  qu'il 
n'y  a toujours  pas  de  diminution  du  retard  au  diagnostic. 

On  estime  qu' environ  57  % des  patients  infectés  sont  trai- 
tés à l'heure  actuelle  et  que  ce  taux  n'est  pas  suffisant  pour 
contrôler  l'épidémie. 

Par  ailleurs,  les  patients  infectés  par  le  VIH  ont  plus 
de  facteurs  de  risque  que  la  population  générale  pour  : la 
morbidité  cardiovasculaire  ; les  maladies  osseuses,  neurolo- 
giques, rénales,  hépatiques  ; les  tumeurs. 

Facteurs  de  risque  d'infection  à VIH  en  population 
générale 

La  transmission  hétérosexuelle  est  devenue  en  France  la 
principale  cause  de  contamination.  L'analyse  des  modes 
de  transmission  parmi  les  personnes  dépistées  a permis 
de  montrer  que  la  transmission  hétérosexuelle  était  la  plus 
importante  (56  %),  suivie  de  la  transmission  homo-  ou 
bisexuelle  (22  %)  et  l'utilisation  de  drogue  intraveineuse 
(2  %). 

Quatre-vingts  pour  cent  des  femmes  sont  contaminées 
par  des  rapports  hétérosexuels  ; un  tiers  est  originaire  de 
l'Afrique  subsaharienne  et  dans  18  % de  cas  la  séropositivité 
est  découverte  lors  de  la  grossesse. 
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Mais  l'analyse  du  mode  de  contamination  du  partenaire, 
quand  elle  est  possible,  permet  de  retrouver  une  situation 
elle-même  à risque  : origine  d'un  pays  de  haute  endémicité 
VIH  (59  %),  toxicomanie  intraveineuse  (8  %). 

La  multiplicité  des  partenaires  (prostitution,  pratique  de 
la  sodomie)  augmente  le  risque  de  contamination.  Le  dépis- 
tage en  cours  de  grossesse  doit  donc  être  particulièrement 
rigoureux  pour  ces  patientes  à risque  accru. 

Primo-infection  VIH 

La  primo-infection  correspond  à la  pénétration  du  virus 
dans  l'organisme  pour  la  première  fois.  Elle  s'accompagne 
d'une  phase  de  réplication  virale  intense  et  de  dissémination 
dans  l'organisme. 

La  primo-infection  peut  être  asymptomatique  ou  être 
responsable  d'une  symptomatologie  de  type  syndrome  viral 
aigu  de  type  viral  (environ  la  moitié  des  cas). 

Il  est  important  de  diagnostiquer  l'infection  à ce  stade 
car  les  patients  qui  présentent  une  primo-infection  sympto- 
matique, et  surtout  quand  elle  dure  plus  de  2 semaines,  ont 
une  évolution  vers  le  sida  plus  rapide  et  plus  sévère  que 
ceux  qui  sont  asymptomatiques.  De  même,  plus  la  charge 
virale  est  élevée  à ce  stade,  plus  le  pronostic  est  péjoratif. 
Par  ailleurs,  la  transmissibilité  du  virus  est  très  importante 
lors  de  la  phase  de  virémie.  Des  mesures  de  prévention 
sont  donc  nécessaires  pour  éviter  la  contamination  de  par- 
tenaires. 

Signes  cliniques 

Les  symptômes  surviennent  dans  un  délai  pouvant  varier  de 
1 à 6 semaines,  le  plus  souvent  10  à 15  jours  après  la  conta- 
mination. Il  peut  s'agir  : 

« d'un  syndrome  pseudo-grippal  : fièvre  (90  %),  céphalées, 
myalgies,  asthénie,  éruption  maculopapulaire,  pharyn- 
gite (70  %)  ; 

■ de  manifestations  digestives  (diarrhée,  douleurs  abdomi- 
nales) moins  fréquentes  ; 

• de  signes  neurologiques  (10  %)  : méningites  ou  méningo- 
encéphalites,  mononévrites  (paralysie  faciale  notam- 
ment) ou  polyradiculonévrite. 

Au  cours  de  la  deuxième  semaine,  dans  plus  de  50  % 
des  cas,  des  adénopathies  apparaissent  dans  les  aires  cervi- 
cales, axillaires  et  inguinales  qui  peuvent  persister  plusieurs 
semaines,  voire  plusieurs  mois. 

Des  infections  opportunistes  sont  possibles  en  cas 
d'immunodépression  profonde  : candidose  orale  et  œso- 
phagienne, pneumocystose,  toxoplasmose  cérébrale, 
tuberculose,  etc. 

Signes  biologiques  non  spécifiques 

Les  signes  biologiques  sont  d'abord  hématologiques  : une 
thrombopénie  (dans  45  à 75  % des  cas  de  primo-infection) 
puis  une  leuconeutropénie  (36  à 50  % des  cas),  parfois  un 
syndrome  mononucléosique  apparaît  avec  hyper  lymphocy- 
tose. Ce  dernier  correspond  à une  augmentation  des  lympho- 
cytes CD8,  alors  que  la  chute  des  lymphocytes  CD4  persiste. 
Le  rapport  CD4/CD8  est  alors  inférieur  à 1. 

Une  cytolyse  hépatique  et  une  augmentation  des  phos- 
phatases alcalines  sont  également  possibles. 


Diagnostic  positif  d'infection  à VIH 

Le  diagnostic  biologique  est  évidemment  essentiel. 

Pendant  la  période  d'incubation,  soit  les  dix  premiers 
jours  suivant  la  contamination,  le  virus  se  multiplie  silen- 
cieusement dans  l'organisme  et  il  n'y  a pas  de  marqueur 
virologique  détectable.  On  se  trouve  dans  la  période  muette 
avant  que  les  signes  cliniques  n'apparaissent. 

Le  début  de  la  phase  virémique,  précédant  la  séroconver- 
sion, correspond  aux  manifestations  cliniques  de  la  primo- 
infection. 

L'antigénémie  p24  est  détectable  environ  15  jours  après  le 
contage,  quand  les  premiers  signes  cliniques  apparaissent,  et 
le  reste  pendant  1 à 2 semaines. 

La  charge  virale  plasmatique  par  PCR  VIH-ARN  est 
détectée  de  manière  plus  précoce.  C'est  donc  le  test  de  choix 
pour  le  diagnostic  précoce  en  cas  de  suspicion  de  primo- 
infection par  le  VIH  car  il  peut  être  positif  dès  le  11e  jour, 
sensible  (100  %)  et  très  spécifique. 

Les  anticorps  sériques  apparaissent  dès  la  3e  semaine  après 
le  contage,  et  on  peut  donc  demander  une  sérologie  VIH. 
Les  méthodes  immuno-enzymatiques  (ELISA)  permettent 
la  détection  des  anticorps  anti-VIH.  Les  tests  de  4e  généra- 
tion utilisés  actuellement  en  France  sont  très  sensibles.  Ils 
permettent  la  détection  combinée  de  la  protéine  antigénique 
p24  du  VIH-1  et  des  anticorps  IgM  et  IgG  anti-VIH- 1 et 
anti-VIH-2.  Ces  tests  permettent  de  réduire  à quelques  jours 
la  fenêtre  sérologique  pendant  laquelle  la  sérologie  est  néga- 
tive en  début  de  primo-infection. 

Des  tests  dits  « rapides  » avec  une  réponse  en  quelques 
minutes  ou  heures  sont  aussi  disponibles  et  facilement  réa- 
lisables sans  appareillage  sophistiqué.  Jusqu'à  présent  utili- 
sés dans  un  contexte  d'urgence  ou  d'accident  d'exposition, 
ils  devraient  l'être  plus  largement  avec  le  renforcement  des 
politiques  de  dépistage. 

Au  total,  sur  le  sérum  à tester  sont  pratiqués  deux  tests  de 
dépistage  de  type  ELISA  (ou  un  test  ELISA  et  un  test  rapide) 
détectant  les  anticorps  anti-VIH-1  et  2. 

Si  le  résultat  est  doublement  négatif,  on  peut  affirmer 
l'absence  de  séroconversion  vis-à-vis  du  VIH  et  donc,  sauf 
dans  le  cas  d'une  forte  suspicion  de  primo-infection  très 
récente,  l'absence  d'infection  par  le  virus. 

Si  le  résultat  est  dissocié  ou  doublement  positif,  on  a 
recours  au  western  blot.  La  présence  sur  le  western  blot  de 
bandes  ne  remplissant  pas  les  critères  de  positivité  définit 
un  western  blot  indéterminé  qui  peut  traduire  une  sérocon- 
version VIH-1  en  cours  ou  une  infection  par  le  VIH-2.  En 
cas  de  notion  de  contage,  si  le  test  est  négatif,  il  faut  s'assurer 
que  le  test  n'a  pas  été  fait  trop  précocement  après  la  date  du 
contage  présumé. 

Syndrome  de  l'immunodéficience  acquise 

En  l'absence  de  traitement  antirétroviral,  la  quasi-totalité 
des  patients  infectés  par  le  VIH  évolue  au  fil  des  années  vers 
le  sida.  Il  s'agit  d'une  forme  symptomatique  de  l'infection 
par  le  VIH,  caractérisée  par  trois  types  de  signes  : 

■ des  signes  liés  à la  réplication  virale  ou  à des  atteintes  spé- 
cifiques du  VIH  (encéphalite)  ; 

■ des  infections  opportunistes  liées  à l'immunodépression 

telles  que  : 
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■ des  infections  opportunistes  mineures  (candidose 
orale), 

■ ou  majeures  (pneumocystose,  toxoplasmose,  tuber- 
culose, cytomégalovirus)  ; 

■ des  manifestations  tumorales  : 

■ maladie  de  Kaposi  liée  à la  réactivation  de  l'infection 
par  l'human  herpes  virus  8 (HHV-8), 

■ lymphome  B lié  le  plus  souvent  à une  activation  déré- 
gulée du  virus  Epstein-Barr  (EBV). 


La  consultation  préconceptionelle 
chez  un  couple  infecté 

Avoir  des  enfants  fait  partie  des  aspirations  légitimes  de  nom- 
breux hommes  et  femmes  infectés  par  le  VIH  : 33  % des  femmes 
et  20  % des  hommes  hétérosexuels  infectés  par  le  VIH  expri- 
ment un  désir  d'enfant. 

Le  risque  de  transmission  virale  à l'enfant  est  la  préoccupation 
majeure. 

La  question  de  la  grossesse  doit  être  abordée  lors  du  suivi 
d'une  personne  infectée  par  le  VIH,  afin  de  lui  permettre  de 
prendre  des  décisions  en  connaissance  de  cause  et  de  limiter 
les  prises  de  risque  par  manque  d'information.  Des  conseils 
adaptés  doivent  être  prodigués  en  vue  de  préserver  la  santé 
des  deux  membres  du  couple  et  du  futur  enfant.  Une  consul- 
tation préconceptionnelle  par  une  équipe  gynécologique  ou 
d'assistance  médicale  à la  procréation  (AMP)  impliquée  dans 
le  domaine  de  l'infection  à VIH  est  justifiée.  La  discussion 
doit  aborder  aussi  bien  les  indications  ou  choix  thérapeu- 
tiques que  les  modalités  de  la  conception.  Selon  le  membre  du 
couple  (ou  les  deux)  infecté  par  le  VIH,  plusieurs  approches 
sont  possibles.  L'AMP  ou  la  procréation  naturelle  peuvent 
être  discutées  en  fonction  de  : l’évaluation  des  risques  de 
transmission  du  VIH  mais  aussi  des  autres  agents  infectieux 
en  cas  de  co-infection  ; de  la  fertilité  ; des  méthodes  de  protec- 
tion utilisées  par  le  couple. 

L'auto-insémination  peut  être  proposée  lorsque  la  femme  est 
séropositive  pour  le  VIH  et  l'homme  séronégatif,  et  l'AMP  ne 
sera  nécessaire  que  s'il  existe  une  infertilité  associée. 

Lorsque  l'homme  est  séropositif,  l'AMP  (insémination  ou  FIV) 
après  préparation  et  validation  du  sperme  reste  la  méthode  de 
référence  assurant  une  sécurité  maximale. 

Ainsi,  les  deux  circonstances  pouvant  amener  un  couple 
à demander  une  AMP  dans  un  contexte  de  séropositivité 
VIH  sont  : 

■ la  prévention  de  la  transmission  virale  dans  le  couple  ; 

■ le  traitement  d'une  infertilité  de  l'un  ou  des  deux  membres 
du  couple. 


Particularités  de  l'infection  à VIH 
chez  la  femme  enceinte 

Impact  de  la  grossesse  sur  l'évolution 
de  la  maladie  chez  la  mère 

On  pourrait  craindre  que  les  modifications  immunitaires  se 
produisant  au  cours  de  la  grossesse  (diminution  de  l'immu- 
nité cellulaire  CD4)  n'accélèrent  la  progression  vers  le  sida. 
Deux  études  françaises  n'ont  cependant  observé  aucune  dif- 
férence de  progression  selon  la  survenue  ou  non  d'une  gros- 
sesse [148]. 


Influence  du  VIH  sur  la  grossesse  (tableau  6.9) 

Les  femmes  infectées  par  le  VIH  ont  un  taux  accru  : 

■ d'avortements  spontanés  : le  risque  relatif  de  fausse 
couche  est  de  3 à 4 chez  les  femmes  VIH+par  rapport  aux 
femmes  VIH—; 

• d'accouchements  prématurés  : 

■ le  risque  relatif  est  de  1,8.  Il  est  accru  en  cas  de  déficit 
immunitaire.  L'hypothèse  d'une  infection  ovulaire  ou 
chorio-amniotite  infraclinique,  qui  pourrait  être  favo- 
risée par  une  baisse  de  l'immunité  locale,  est  supposée. 
L'utilisation  de  multithérapies  est  également  associée  à 
une  augmentation  du  taux  d'accouchements  prématu- 
rés d'un  facteur  1,5, 

» en  France,  le  taux  de  prématurité  chez  les  femmes 
VIH+est  passé  en  une  décennie  de  9 % à plus  de  14  % 
du  fait  de  l'association  avec  les  multithérapies  compor- 
tant des  inhibiteurs  de  la  protéase  «boostés  » ; 

■ d'hypotrophies  fœtales,  de  RCIU  et  de  morts  périnatales  : 
plusieurs  études  ont  mis  en  évidence  une  augmentation 
de  la  proportion  d'enfants  de  poids  de  naissance  infé- 
rieur à 2500  g par  rapport  à la  population  générale,  mais 
elles  ne  permettent  pas  de  distinguer  avec  ce  critère  les 
prématurés  normotrophes  des  prématurés  hypotrophes. 
Après  exclusion  des  autres  facteurs  d'hypotrophie  (toxi- 
comanie, tabagisme),  l'infection  VIH  maternelle  reste 
significativement  associée  à l'hypotrophie.  Cette  associa- 
tion reste  mal  expliquée,  notamment  en  ce  qui  concerne 
l'implication  éventuelle  des  traitements  ; 

■ de  complications  de  la  grossesse  liées  au  déficit  immuni- 
taire : 

■ les  infections  opportunistes  peuvent  retentir  sur  la 
grossesse.  Une  pneumopathie  non  spécifique  ou  une 
pneumocystose  peuvent  entraîner  une  hypoxie  mater- 
nelle et  un  risque  d'hypoxie  fœtale, 

■ d'autres  infections  peuvent  se  transmettre  à l'enfant  : 

- CMV  ou  toxoplasmose,  même  s'il  ne  s'agit  pas 
d'une  primo-infection.  Le  risque  de  transmission 
du  CMV  à l'enfant  était  important  en  l'absence  de 
traitement  du  VIH,  mais  il  semble  rejoindre  celui 
de  la  population  générale  chez  la  mère  traitée  [74], 
Les  conséquences  de  cette  infection  congénitale  à 
CMV  sont  particulièrement  sévères  lorsque  l'enfant 
est  contaminé  par  le  VIH, 


Tableau  6.9  Retentissements  : sida/grossesse. 


Influence 
de  la 

grossesse 
sur  le  sida 

Influence  du  sida  sur  la  grossesse 

Non 

Fœtus 

Mère 

Avortement  spontané 
Accouchement  prématuré 
RCIU 

Mort  in  utero 
Infection  par  CMV,  VHC 
Transmission  VIH 

Vaginites  mycosiques 

Vaginose 

Herpès 

Condylomes 

Thrombopénie 

Diabète  gestationnel 

Complications 

infectieuses 

du  post-partum 
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- chez  les  femmes  virémiques  pour  le  virus  de  l'hépa- 
tite C,  sa  transmission  est  plus  fréquente  lorsque  la 
mère  est  co-infectée  par  le  VIH,  de  l'ordre  de  15  %, 
versus  6 % lorsque  la  mère  est  séronégative  pour  le 
VIH.  Les  infections  sexuellement  transmissibles 
associées  sont  des  facteurs  de  transmission  du  VIH, 
notamment  la  syphilis  et  l'herpès  génital  [37]  ; 

■ les  infections  génitales  peuvent  avoir  des  conséquences 
obstétricales  : vaginites  mycosiques  récidivantes,  vagi- 
noses, condylomes  florides,  herpès, 

« la  thrombopénie  : le  VIH  peut  entraîner  une  thrombo- 
pénie, parfois  sévère,  même  en  l'absence  d'un  taux 
faible  de  lymphocytes  CD4.  Le  traitement  antirétrovi- 
ral est  efficace  sur  la  thrombopénie  VIH, 

• le  diabète  gestationnel  : il  est  fréquent.  Les  antipro- 
téases sont  un  facteur  d'insulinorésistance,  ce  qui 
pourrait  augmenter  la  fréquence  du  diabète  [181]  ; 

■ de  complications  du  post-partum  : le  taux  de  complica- 
tions du  post-partum  est  plus  élevé  en  cas  d'infection  par 
le  VIH  non  traitée.  Les  complications  après  césarienne 
sont  trois  à cinq  fois  plus  fréquentes  que  chez  des  femmes 
séronégatives  et  notamment  de  type  infectieux,  surtout 
s'il  existe  un  déficit  immunitaire  franc  (lymphocytes 
CD4  < 200). 

Risques  pour  l'enfant  à naître 

Comment  se  fait  la  transmission  maternofœtale? 
Transmission  à la  conception 

La  contamination  de  l'ovocyte  par  le  VIH  n'a  jamais  été 
décrite.  Expérimentalement,  cette  transmission  n'a  pas  pu 
être  mise  en  évidence. 

Transmission  in  utero 

La  possibilité  d'infection  in  utero  est  connue  de  longue  date 
par  la  mise  en  évidence  dès  la  naissance  d'une  virémie, 
voire  exceptionnellement  de  signes  cliniques,  chez  certains 
enfants.  On  sait  qu'il  n'y  a pas  de  transmission  au  1er  tri- 
mestre, hormis  peut-être  dans  des  cas  de  fausse  couche.  La 
transmission  au  2e  trimestre  est  possible  en  cas  d'accouche- 
ment prématuré.  Hors  du  contexte  de  prématurité,  les  cas 
de  transmission  in  utero  précoce  sont  exceptionnels,  comme 
l'ont  montré  des  études  sur  des  tissus  fœtaux  et  prélève- 
ments de  sang  fœtal  faits  dans  le  cadre  d'interruptions  de 
grossesse  entre  15  et  29  semaines  chez  des  femmes  infectées 
par  le  VIH  avant  l'avènement  des  premiers  traitements  pré- 
ventifs. 

Une  des  conséquences  pratiques  est  l'impossibilité  de 
faire  un  diagnostic  prénatal  de  cette  infection. 

Les  études  postnatales  chez  les  enfants  qui  se  révéleront 
infectés  sont  également  en  faveur  d'une  transmission  tar- 
dive. 

Transmission  intra-partum 

En  l'absence  de  traitement,  la  majorité  des  enfants  infectés 
ont  une  virémie  négative  à la  naissance.  Il  pourrait  s'agir 
d'enfants  infectés  in  utero,  mais  dont  la  charge  virale  est 
indétectable  à la  naissance.  Il  semble  maintenant  acquis 
qu'il  s'agit  bien  d'enfants  contaminés  autour  de  l'accou- 
chement. Il  est  ainsi  proposé  une  définition  distinguant  les 


infections  in  utero,  où  la  PCR  est  positive  dans  les  deux  pre- 
miers jours,  des  infections  intra-partum  où  elle  ne  devient 
positive  que  secondairement.  L'importance  de  la  transmis- 
sion intra-partum  est  confirmée  par  les  effets  protecteurs 
des  traitements  antirétroviraux  péri-partum  et  de  la  césa- 
rienne programmée. 

Transmission  par  l'allaitement  maternel 

Le  taux  de  transmission  est  doublé  en  moyenne  chez  les 
enfants  allaités  au  sein.  Le  risque  de  transmission  serait  plus 
élevé  dans  les  premières  semaines,  mais  il  persiste  pendant 
toute  la  durée  de  l'allaitement  de  l'ordre  de  3 % par  année. 
Il  a ainsi  été  estimé  que  le  taux  de  transmission  postnatale 
précoce  à 6 semaines  était  de  19,9  % chez  les  enfants  allaités 
au  sein  contre  9,7  % chez  les  enfants  nourris  artificiellement, 
et  de  32,3  % contre  18,2  % à l'âge  de  1 an.  Ce  risque  est  aug- 
menté lorsque  la  mère  a un  taux  de  lymphocytes  CD4  bas 
et/ou  une  charge  virale  plasmatique  élevée.  Il  est  également 
augmenté  en  cas  de  mastite  [126]. 

Transmission  postnatale  hors  allaitement 

Quelques  cas  de  transmission  intrafamiliale  non  liée  à l'al- 
laitement ont  été  rapportés  [60]. 

Taux  de  transmission  maternofœtale 

Sans  prévention  antirétrovirale,  le  taux  de  transmission  de  la 
mère  à l'enfant  (TME)  du  VIH-1  se  situait  entre  15  et  25  % 
selon  les  cohortes  dans  les  pays  industrialisés  et  de  25  à 35  % 
dans  les  études  africaines. 

En  France,  le  taux  de  transmission  maternofœtale  était 
de  17  % avant  1994.  Avec  les  traitements  antirétroviraux,  ce 
taux  est  passé  à 1,6  % entre  1997  et  2004  et  est  actuellement 
à 0,4  % si  la  charge  virale  au  moment  de  l'accouchement  est 
inférieure  à 50  copies/mL. 

Facteurs  modulant  ce  taux  de  transmission 

Charge  virale.  La  charge  virale  maternelle  augmente  pro- 
portionnellement le  taux  de  transmission,  que  ce  soit  en 
l'absence  de  traitement  ou  en  présence  d'un  traitement  anti- 
rétroviral. 

Il  n'existe  cependant  pas  de  seuil  au-dessus  duquel  il  y 
a toujours  transmission,  ni  de  seuil  en  dessous  duquel  le 
risque  est  nul. 

Le  taux  d'ARN-VIH  plasmatique  est  le  déterminant 
le  plus  important.  En  effet,  même  lorsque  l' ARN- VIH  est 
indétectable  dans  le  plasma,  il  persiste  des  cellules  infec- 
tées dans  le  sang  périphérique,  dans  les  tissus  lymphoïdes  et 
dans  le  compartiment  génital. 

Chez  des  femmes  traitées  par  multithérapie,  le  risque 
résiduel  de  transmission,  lorsque  la  charge  virale  plasma- 
tique à l'accouchement  est  inférieure  à 50  copies/mL,  est  de 
3 pour  1000  dans  l'enquête  périnatale  française  [180]. 

La  plupart  des  études  tiennent  compte  de  la  charge  virale 
à l'accouchement.  Or,  le  risque  est  plus  important  lorsque  la 
charge  virale  était  élevée  au  cours  du  3e  trimestre  et  faible  à 
l'accouchement  [169]. 

La  réplication  importante  du  virus  et  le  pic  de  charge 
virale  durant  une  primo-infection  augmentent  le  risque  de 
transmission  maternofœtale. 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


De  plus  en  cas  de  couple  sérodiscordant,  le  risque  de 
contamination  d'une  femme  séronégative  enceinte  par  un 
partenaire  séropositif  est  plus  élevé  qu'en  dehors  de  la  gros- 
sesse. 

Le  taux  de  transmission  est  plus  faible  pour  le  VIH-2 
(entre  1 et  4 % sans  prévention).  Cela  s'explique  par  une 
réplication  plus  faible,  qui  se  traduit  par  des  charges  virales 
basses  chez  les  patientes  infectées  par  le  VIH-2.  La  quan- 
tification de  l'ARN-VIH-2  est  disponible  en  pratique  dans 
quelques  laboratoires  spécialisés. 

Transmission  de  variants  résistant  à des  antirétroviraux. 
Elle  est  possible.  Ce  risque  dépend  du  caractère  primitif  ou 
acquis  de  la  mutation,  du  traitement  en  cours,  et  surtout  de 
la  charge  virale  maternelle  à l'accouchement.  La  transmis- 
sion peut  concerner  plusieurs  variants,  mais  le  plus  souvent 
un  seul  est  transmis. 

Ainsi,  d'autres  caractéristiques  virales,  encore  mécon- 
nues, influencent  probablement  le  risque  de  transmission  : 

■ déficit  en  vitamine  A.  Il  serait  associé  à un  risque  accru  de 
transmission  maternofœtale  ; 

■ co-infection  placentaire.  Le  placenta  est  une  barrière  au 
passage  du  virus  mais  les  lésions  placentaires  infectieuses 
augmentent  sa  perméabilité  au  VIH,  en  particulier  en  cas 
de  paludisme  chronique  [80]  ; 

■ prématurité.  Le  risque  de  transmission  est  6 fois  plus 
élevé  pour  les  grands  prématurés  que  pour  les  enfants  à 
terme  (environ  5 % avant  33  SA  chez  une  patiente  traitée 
et  1,9  % entre  33  et  36  SA)  [107].  Le  risque  d'infection 
augmente  avec  la  durée  d'ouverture  de  l'œuf  [65]  ; 

■ gestes  invasifs  en  cours  de  grossesse.  Cerclage,  amniocen- 
tèse et  biopsie  de  trophoblaste  ont  été  associés  à une  aug- 


mentation du  risque  de  transmission  de  la  mère  à l'enfant 
[107].  Par  contre,  il  n'a  pas  pu  être  démontré  formelle- 
ment le  rôle  du  forceps,  des  ventouses  ou  de  l'épisiotomie 
dans  la  transmission  maternofœtale  ; 

■ mode  d'accouchement.  La  mise  en  place  d'un  traitement 
et  ses  modalités  sont  des  facteurs  majeurs  de  modulation 
de  la  transmission  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

L'enfant  à la  naissance 

En  général,  les  enfants  infectés  n'ont  aucun  symptôme  à la 
naissance.  La  sérologie  reste  ininterprétable  jusqu'à  l'âge  de 
18  mois,  car  elle  est  positive  du  fait  du  transfert  d'anticorps 
maternels. 

Le  diagnostic  précoce  de  l'infection  repose  sur  la 
recherche  du  virus  dans  le  sang  par  PCR.  Celle-ci  peut  être 
positive  dès  les  premiers  jours  en  cas  de  contamination  in 
utero,  mais  elle  est  négative  dans  la  majorité  des  cas.  Elle  se 
positive  alors  habituellement  dans  le  premier  mois.  Le  traite- 
ment peut  décaler  le  délai,  ce  qui  nécessite  de  confirmer  un 
résultat  négatif  1 mois  après  l'arrêt  du  traitement  préventif 
de  l'enfant  pour  affirmer  la  non-infection. 

Prise  en  charge  de  l'infection  à VIH 
en  cours  de  grossesse  [119] 

Classes  pharmacologiques 

Les  différentes  classes  thérapeutiques  sont  répertoriées  dans 
le  tableau  6.10.  En  cours  de  grossesse,  quatre  molécules  sont 
principalement  utilisées  : la  zidovudine  - AZT  (INTI),  la 
lamivudine  3TC  (INTI),  le  lopinavir/r  (IP),  le  saquinavir/r 
- moins  utilisé  (IP). 


Tableau  6.10  Classes  d'antirétroviraux(a). 


Dénomination  commune 
internationale/nom  commercial 

Doses  habituelles  chez  l'adulte 

Précautions  d'emploi,  intolérance 

Inhibiteurs  nucléosidiques  de  la  transcriptase  inverse  (INTI) 

Abacavir  (ABC)<b) 
Ziagen® 

300  mg,  2 fois/j  ou  600  mg,  1 fois/j 

Tenir  compte  du  statut  pour  HLA  B*5701 

Emtricitabine  (FTC)<b) 
Emtriva® 

200  mg,  1 fois/j 

Tenir  compte  d'une  éventuelle  co-infection  par  le  VHB 

Didanosine  (ddl)<b) 
Videx® 

> 60  kg  : 400  mg,  1 fois/j 
< 60  kg  : 250  mg,  1 fois/j  à jeun 

Risque  de  neuropathie  périphérique,  de  pancréatite 
Surveillance  de  la  lipase  sérique 

Lamivudine  (3TC)(b) 
Épivir® 

150  mg,  2 fois/j  ou  300  mg,  1 fois/j 

Tenir  compte  d'une  éventuelle  co-infection  par  le  VHB 

Toxicité  mitochondriale  néonatale 

Largement  utilisé  et  étudié  depuis  1997 

Associer  à la  zidovudine  dans  le  cadre  d'une  trithérapie 

Stavudine  (d4T) 
Zérit® 

30  mg,  2 fois/j 

Risque  de  neuropathie,  risque  de  lipo-atrophie 

Zidovudine  (AZT)(b) 
Rétrovir® 

300  mg,  2 fois/j 

Surveillance  NFS  (hémoglobine,  neutrophiles) 

Toxicité  mitochondriale  néonatale 

Toxicité  hématologique  (mère  et  enfant) 

Molécule  de  référence  depuis  1994 

Reste  la  base  de  la  prévention  de  la  transmission 

de  la  mère  à l'enfant  malgré  les  toxicités 

Inhibiteur  nucléotidique  de  la  transcriptase  inverse 

Ténofovir  (TDF)(b) 
Viréad® 

245  mg,  1 fois/j  au  cours 
d'un  repas 

Risque  de  néphrotoxicité  (insuffisance  rénale 
et  syndrome  de  Fanconi) 
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Dénomination  commune 
internationale/nom  commercial 

Doses  habituelles  chez  l'adulte 

Précautions  d'emploi,  intolérance 

Inhibiteurs  non  nucléosidiques  de  la  transcriptase  inverse 

Éfavirenz  (EFV)(b) 
Sustiva® 

600  mg,  1 fois/j  au  coucher 

Signes  neuropsychiques,  souvent  transitoires, 
à l'introduction  du  traitement 
Risque  d'éruption  cutanée 
Inactif  sur  VIH-2  et  VIH-1  du  groupe  0 
Contre-indiqué  chez  la  femme  enceinte 
ou  n'utilisant  pas  de  contraception  efficace 

Névirapine  (NVP) 
Viramune® 

200  mg,  1 fois/j  pendant  14  jours 
puis  200  mg,  2 fois/j 

Inactif  sur  VIH-2  et  VIH-1  du  groupe  0 

Non  recommandé  si  CD4>400/mm3 

chez  les  hommes  et>250/mm3  chez  les  femmes 

en  raison  d'une  majoration  du  risque 

d'hépatotoxicité 

Il  ne  faut  pas  entreprendre  simultanément 
un  traitement  comportant  de  l'abacavir 
et  de  la  névirapine 

Étravirine  (ETV) 
Intelence® 

200  mg,  2 fois/j 

Ne  pas  utiliser  dans  les  infections  par  le  VIH-2 

ou  le  VIH-1  du  groupe  0 

Bonne  tolérance  mais  recul  limité 

Inhibiteurs  de  la  protéase  (IP) 

Atazanavir/ritonavir 

Reyataz®/Norvir® 

300/100  mg,  1 fois/j  au  cours 
des  repas 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie, 
hyperbilirubinémie  non  conjuguée 
Troubles  digestifs 

Interactions  médicamenteuses  multiples, 
notamment  avec  les  inhibiteurs 
de  la  pompe  à protons 

Darunavir/ritonavir 

Prezista®/Norvir® 

800/100  mg,  1 fois/j 
600/100  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 
Troubles  digestifs 

Indinavir/ritonavir 

Crixivan®/Norvir® 

400-600/100  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 

Risque  de  coliques  néphrétiques 

Effets  rétinoïde-like  (xérodermie,  ongles  incarnés) 

Fosamprénavir/ritonavir 

Telzir®/Norvir® 

700/100  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 
Risque  de  rash 

Troubles  digestifs  d'intensité  modérée 

Lopinavir/ritonavir 

Kalétra® 

400/100  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 
Troubles  digestifs  fréquents,  mais  habituellement 
d'intensité  modérée 

Saquinavir/ritonavir 

lnvirase®/Norvir® 

1000/100  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 
Troubles  digestifs 
Allongement  de  l'espace  QT 

Tipranavir/ritonavir 

Aptivus®/Norvir® 

500/200  mg,  2 fois/j 

Dyslipidémie,  hyperglycémie,  lipodystrophie 
Troubles  digestifs,  cytolyse  hépatique 
Interactions  médicamenteuses  multiples 

Inhibiteur  de  fusion 

Enfuvirtide  (T-20) 
Fuzéon® 

90  mg,  2 fois/j  SC 

Réactions  au  point  d'injection 
Myalgies,  pneumonies 

Inhibiteur  de  CCR5 

Maraviroc 

Celsentri® 

150  à 600  mg,  2 fois/j 

Détermination  préalable  du  tropisme  de  la  souche  virale 
pour  le  corécepteur  CCR5 

Inhibiteur  d'intégrase 

Raltégravir 

Isentress® 

400  mg,  2 fois/j 

Bonne  tolérance  clinique  et  biologique 
À utiliser  avec  prudence  en  cas  de  co-administration 
avec  de  puissants  inducteurs  de  l'UGTIAI 
(comme  la  rifampicine) 

Lignes  du  tableau  à fond  vert  : conseillé;  lignes  du  tableau  à fond  violet  : alternative;  lignes  du  tableau  à fond  orangé  : non  recommandé. 
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Traitement  avant  la  grossesse 

L'objectif  du  traitement  antirétroviral  est  d'atteindre  et 
de  maintenir  une  charge  virale  indétectable  (<  50  copies/ 
mL)  et  un  nombre  de  lymphocytes  CD4  supérieur  à 500/ 
mm3. 

En  dehors  des  situations  d'urgence,  la  mise  en  route  d'un 
traitement  antirétroviral  doit  être  préparée  avec  le  patient 
pour  optimiser  son  adhésion  au  traitement. 

Les  interruptions  de  traitement  sont  suivies  d'un  rebond 
de  la  réplication  du  VIH  et  d'une  baisse  des  lymphocytes 
CD4,  d'autant  plus  rapide  que  le  nadir  des  lymphocytes  CD4 
est  plus  bas. 

La  persistance  d'une  réplication  virale  sous  traitement 
expose  au  risque  d'accumulation  de  mutations  de  résistance, 
ce  qui  diminue  les  chances  d'efficacité  du  traitement  ulté- 
rieur et  a un  impact  négatif  sur  les  lymphocytes  CD4. 

Les  situations  d 'échec  virologique  doivent  faire  l'objet  de 
discussions  pluridisciplinaires.  L'avis  d'une  équipe  expé- 
rimentée VIH  est  indispensable  dans  les  situations  où  les 
options  thérapeutiques  apparaissent  limitées. 

Avec  la  disponibilité  de  six  classes  d'antirétroviraux, 
l'objectif  de  ré-obtention  d'une  suppression  virologique 
maximale  est  aujourd'hui  possible  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  y compris  chez  les  patients  avec  un  long  his- 
torique antirétroviral  et  la  présence  de  résistance  géno- 
typique à plus  d'une  classe.  Dans  ces  situations  d 'échec 
virologique,  les  facteurs  associés  à une  plus  grande 
chance  de  succès  virologique  du  nouveau  traitement  sont 
une  charge  virale  modérément  élevée  (<  30  000  copies/ 
mL),  un  nombre  de  lymphocytes  CD4  élevé,  l'utilisation 
d'un  inhibiteur  de  protéase  potentialisé  par  le  ritonavir, 
l'utilisation  d'une  nouvelle  classe  d'antirétroviraux  non 
antérieurement  reçue  par  le  patient. 

De  façon  générale,  hors  grossesse,  les  principes  d'instau- 
ration d'un  traitement  antirétroviral  sont  les  suivants  : 

» il  est  recommandé  pour  le  premier  traitement  antirétro- 
viral de  : 

■ réaliser  un  test  génotypique  de  résistance  lors  du 
diagnostic  de  l'infection  à VIH  et  fonder  le  choix 
du  premier  traitement  en  tenant  compte  de  ces  don- 
nées, 

■ commencer  un  traitement  antirétroviral  sans  délai  : 

- chez  les  patients  symptomatiques  (catégories  B et 
C de  la  classification  de  la  CDC1  1993),  en  tenant 
compte  du  traitement  éventuel  d'une  infection 
opportuniste  et  des  interactions  possibles, 

- chez  les  patients  asymptomatiques  ayant  un  nombre 
de  lymphocytes  CD4  inférieur  à 350/mm3  ou  infé- 
rieur à 15  %, 

- chez  les  patients  asymptomatiques  ayant  un 
nombre  de  lymphocytes  CD4  compris  entre  350  et 
500/mm3, 

- chez  les  patients  asymptomatiques  ayant  un  nombre 
de  lymphocytes  CD4  supérieur  à 500/mm3,  les  don- 
nées sont  insuffisantes  pour  recommander  l'instau- 
ration systématique  d'un  traitement  antirétroviral. 
Il  est  toutefois  possible  de  l'envisager  dans  les  cir- 
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constances  suivantes  : charge  virale  plasmatique 
supérieure  à 100000  copies/mL,  baisse  rapide  des 
lymphocytes  CD4,  co-infection  par  le  VHC  ou  par 
le  VHB,  facteurs  de  risque  cardiovasculaires,  objec- 
tif de  réduction  de  la  transmission  sexuelle  du  VIH  ; 

■ il  est  recommandé  de  recourir  préférentiellement  à une 
trithérapie  comportant  2 INTI+1  INNTI  ou  1 IP/r  : 

■ si  trithérapie  avec  INNTI  : ténofovir/emtricita- 
bine+éfavirenz, 

» si  trithérapie  avec  IP/r  : ténofovir/emtricitabine  ou 
abacavir/lamivudine+atazanavir/r  ou  darunavir/r  ou 
lopinavir/r  ; 

« il  est  recommandé  de  ne  prescrire  abacavir  que  chez  des 
patients  négatifs  pour  HLA  15*5701  et  ayant  une  charge 
virale  plasmatique  inférieure  à 100  000  copies/mL. 

Surveillance  thérapeutique 

Il  est  recommandé  de  : 

• réaliser  une  synthèse  hospitalière  au  moins  annuelle,  fai- 
sant le  point  sur  l'infection  par  le  VIH,  son  traitement,  ses 
complications,  les  comorbidités  ; 

■ être  particulièrement  attentif  au  dépistage  et  à la  prise  en 
charge  des  troubles  cardiovasculaires,  neurocognitifs,  méta- 
boliques et  osseux  chez  les  patientes  ayant  des  antécédents 
d'immunodépression  sévère  (nadir  CD4  < 200/mm3)  ; 

■ organiser  des  consultations  spécifiquement  dédiées  à 
l'éducation  thérapeutique  ; 

■ proposer  un  sevrage  tabagique  en  tenant  compte  de  la 
motivation  et  des  comorbidités  associées,  en  s'aidant  des 
consultations  spécialisées  de  tabacologie  ; 

■ réaliser  un  dépistage  annuel  de  la  syphilis  et  de  l'infection 
par  le  VHC  et  le  VHB  en  l'absence  de  vaccination  ; 

■ s'assurer  de  la  diffusion  chez  les  patients  de  l'information 
sur  le  traitement  post-exposition  à un  risque  viral  ; 

■ proposer  systématiquement  un  dépistage  aux  partenaires 
sexuels  des  personnes  infectées  par  le  VIH  ; 

■ délivrer,  de  façon  individualisée,  aux  patients  qui  n'uti- 
lisent pas  le  préservatif  de  façon  systématique,  des  mes- 
sages de  prévention  ciblant  l'importance  du  contrôle  de  la 
charge  virale  ; 

« envisager  systématiquement  les  rappels  des  vaccinations 
du  calendrier  vaccinal,  de  certaines  vaccinations  spéci- 
fiques (pneumocoque,  grippe,  hépatite  B)  et  des  vacci- 
nations destinées  aux  voyageurs,  le  cas  échéant.  Pour  les 
patients  nécessitant  l'institution  d'un  traitement  antiré- 
troviral, il  est  conseillé  d'attendre  pour  vacciner  l'obten- 
tion d'une  charge  virale  indétectable  et  si  possible  une 
remontée  des  CD4  à plus  de  200/mm3.  Il  est  recommandé 
d'envisager  les  vaccins  vivants  atténués  uniquement  chez 
les  patients  ayant  des  CD4  supérieurs  à 200/mm3  ; 

■ réaliser  un  suivi  annuel  gynécologique  chez  la  femme. 
Les  femmes  infectées  par  le  VIH  relèvent  d'un  suivi  gyné- 
cologique plus  fréquent  que  la  population  générale.  Il  est 
recommandé  de  réaliser  un  frottis  cervical  à la  découverte 
de  la  séropositivité,  puis  un  frottis  annuel  en  l'absence  de 
lésion  cervicale  antérieure  et,  si  l'état  immunitaire  est 
satisfaisant  (>  200/mm3),  un  frottis  semestriel  associé  à 
une  colposcopie  systématique  en  cas  de  frottis  antérieur 
anormal,  après  conisation  et  en  cas  d'immunodépression 
sévère. 


Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 
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Tolérance  des  antirétroviraux  pendant  la  grossesse 

Les  données  cliniques  pour  chaque  molécule  sont  plus 
issues  d'études  de  cohortes  et  de  registres  que  d'essais  théra- 
peutiques. Les  données  de  toxicologie  préclinique,  et  même 
les  études  animales,  sont  souvent  difficiles  à transposer  à 
l'utilisation  clinique.  Les  données  précliniques  (toxicologie, 
mutagénicité  et  toxicité  reproductive)  sont  utilisées  par  la 
Food  and  Drugs  Administration  (FDA)  américaine  afin  de 
classer  les  médicaments  pour  leur  utilisation  pendant  la 
grossesse  (A,  B,  C,  D,  X)  [4] . On  retient  de  cette  classifica- 
tion que  pour  les  antirétroviraux  : 

■ aucun  antirétroviral  n'est  classé  A,  sans  danger  ; 

■ le  seul  qui  est  classé  D (risque  tératogène  avéré)  est  l'éfa- 
virenz,  en  raison  de  la  survenue  de  microcéphalies  et 
microphthalmies  chez  le  singe  ; 

• tous  les  autres  sont  classés  B (présumés  peu  toxiques) 
ou  C (possible  toxicité  mais  non  confirmée),  ce  qui 
signifie  que  les  données  sont  insuffisantes  pour 
conclure. 

Le  passage  transplacentaire  humain  est  connu  pour  les 
antirétroviraux  plus  anciens,  les  études  ayant  été  menées 
dans  le  modèle  du  placenta  perfusé  ex  vivo  et/ou  dans  le 
sang  de  cordon  à la  naissance.  Ainsi,  on  sait  que  tous  les 
INTI  et  INNTI  traversent  bien  le  placenta.  L'enfuvirtide 
est  le  seul  antirétroviral  qui  ne  traverse  pas  la  barrière  pla- 
centaire. Les  IP  ont  dans  l'ensemble  un  passage  placentaire 
assez  faible  dans  les  conditions  physiologiques  pour  ce  qui 
est  des  plus  anciens.  Il  n'y  a pas  de  données  de  passage  pla- 
centaire pour  les  IP  plus  récents  (darunavir,  fosampréna- 
vir,  tipranavir) . 

Le  seul  antirétroviral  à disposer  d'une  AMM  chez  la  femme 
enceinte  est  la  zidovudine  et  le  seul  qui  fasse  l'objet  d'une 
contre-indication  claire  est  l'éfavirenz.  Pour  tous  les  autres 
antirétroviraux,  les  AMM  déconseillent  leur  utilisation  chez 
la  femme  enceinte  sauf  en  cas  de  nécessité,  ce  qui  reflète  le 
manque  de  recul  existant. 


Quelles  molécules  choisir? 

Le  choix  du  traitement  est  habituellement  une  trithérapie  de 
2 INTI  et  1 IP/r.  Il  est  démontré  que  le  meilleur  facteur  pré- 
dictif de  non-transmission  est  l'indétectabilité  de  la  charge 
virale  indépendamment  du  traitement  prescrit  [169,  180]. 
Dans  certains  cas  particuliers,  une  monothérapie  par  zido- 
vudine peut  être  suffisante. 

Les  2 INTI  recommandés  de  première  intention  sont  la 
zidovudine  et  la  lamivudine.  L'association  de  3 INTI  n'est 
pas  recommandée  pour  des  raisons  d'efficacité  et  à cause  du 
risque  additif  de  toxicité  mitochondriale. 

Le  choix  de  l'IP  repose  habituellement  sur  des  molécules 
pour  lesquelles  on  dispose  de  données  cliniques  : lopinavir/r, 
saquinavir/r,  indinavir/r. 

L'initiation  d'une  trithérapie  incluant  un  INNTI  n'est  pas 
recommandée  si  d'autres  choix  sont  possibles.  L'utilisation, 
dans  ces  conditions,  de  la  névirapine  comporte  un  risque  de 
toxicité  hépatique  et/ou  cutanée. 

Les  principales  situations  thérapeutiques  (figure  6.9) 
Objectifs 

Les  deux  objectifs  sont  de  traiter  la  mère,  si  son  état  clinique 
ou  biologique  le  nécessite,  et  de  prévenir  la  transmission 
mère-enfant  dont  le  risque  peut  être  ramené  à moins  de  1 % 
grâce  aux  modalités  actuelles  de  prise  en  charge. 

La  femme  est  sous  traitement  antirétroviral  avant  la  grossesse 
Si  un  traitement  est  instauré  avant  la  grossesse,  c'est  qu'il  est 
nécessaire  pour  la  santé  de  la  femme. 

Lorsque  le  traitement  est  efficace  (charge  virale  plas- 
matique<  50  copies/mL)  et  bien  toléré,  il  n'y  a pas  lieu  de 
l'interrompre  même  transitoirement.  Le  traitement  sera 
modifié  autant  que  possible  s'il  comporte  des  molécules 
déconseillées  pendant  la  grossesse  ; l'éfavirenz  sera  rem- 
placé par  un  IP/r.  Le  ténofovir  pourra  être  remplacé  par  la 
zidovudine  ou  poursuivi. 


Figure  6.9  Prise  en  charge  des  femmes  enceinte  VIH  positif. 
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Lorsque  le  traitement  est  inefficace,  il  doit  être  adapté  au 
génotype  de  résistance,  au  besoin  en  utilisant  des  molécules 
habituellement  non  utilisées  pendant  la  grossesse. 

La  femme  n'est  pas  sous  traitement  antirétroviral 
avant  la  grossesse 

Il  s'agit  d'une  femme  découvrant  sa  séropositivité  VIH  à 
l'occasion  de  la  grossesse,  d'une  femme  séropositive  connue 
mais  non  suivie  ou  d'une  femme  suivie  mais  sans  traitement. 
Un  traitement  antirétroviral  est  toujours  indiqué  mais  ses 
modalités  varient  selon  les  circonstances. 

Si  la  femme  a besoin  de  traitement  pour  elle-même  (symp- 
tômes cliniques  ou  diminution  du  taux  de  CD4),  le  traite- 
ment antirétroviral  est  débuté  dès  que  possible. 

Si  la  femme  n'a  pas  besoin  de  traitement  pour  elle-même, 
le  traitement  sera  préventif  et  visera  à limiter  la  transmis- 
sion mère- enfant.  Il  sera  débuté  au  cours  du  2e  trimestre 
afin  d'obtenir  une  charge  virale  indétectable  dans  le  3e  tri- 
mestre et  avant  l'accouchement.  Le  risque  de  transmis- 
sion augmente  lorsque  la  durée  de  traitement  est  courte. 
La  crainte  est  donc  l'accouchement  prématuré.  Il  est  donc 
recommandé  de  commencer  le  traitement  dès  le  début  du 
2e  trimestre  (à  partir  de  14  SA)  en  présence  d'un  facteur  de 
risque  d'accouchement  prématuré  (antécédent  de  prématu- 
rité, grossesse  gémellaire,  toxicomanie,  conisation  du  col)  ou 
si  la  charge  virale  maternelle  est  élevée  (de  l'ordre  de  100000 
copies/mL  ou  plus).  Lorsque  la  charge  virale  est  moins  éle- 
vée, et  en  l'absence  de  risque  d'accouchement  prématuré,  il 
est  recommandé  soit  de  débuter  précocement  le  traitement 
à partir  de  14  SA,  ce  qui  permet  d'alléger  la  prophylaxie 
périnatale,  soit  de  différer  le  traitement  pendant  la  grossesse 
jusqu'à  26  SA  en  l'absence  de  risque  de  prématurité.  Il  est 
alors  plus  difficile  d'obtenir  une  charge  virale  indétectable 
avant  l'accouchement,  ce  qui  impose  une  prophylaxie  par 
zidovudine  à l'accouchement  et  chez  le  nouveau-né.  Il  n'y  a 
pas  de  données  permettant  d'affirmer  les  bénéfices/risques 
respectifs  de  ces  approches,  pour  le  fœtus  et  pour  la  femme 
elle-même. 

Dans  le  cas  d'une  prise  en  charge  tardive,  qu'il  s'agisse 
d'une  femme  mal  suivie,  dépistée  tardivement,  non  trai- 
tée, ou  non  observante  en  situation  d 'échec  thérapeutique, 
la  situation  est  à haut  risque  et  nécessite  la  mise  en  route 
rapide  d'une  prophylaxie.  Ainsi  à l'approche  du  terme,  le 
traitement  peut  être  débuté  rapidement  après  le  dépistage 
en  informant  la  patiente,  sans  attendre  les  résultats  du  test 
de  confirmation  et  du  bilan  immunovirologique.  Une  tri- 
thérapie associant  2 INTI  (zidovudine  et  lamivudine)  et 
1 IP/r  (lopinavir/r)  est  recommandée.  Une  césarienne  pro- 
grammée est  conseillée  à 38  SA,  ou  dès  que  possible  lorsque 
la  grossesse  est  plus  avancée,  car  le  délai  ne  permet  pas  en 
général  d'obtenir  un  contrôle  virologique  satisfaisant. 

Dans  le  cas  particulier  d'une  découverte  pendant  le  travail 
(à  terme  ou  lors  d'un  accouchement  prématuré),  le  dépistage 
peut  être  réalisé  par  un  test  VIH  rapide,  y compris  en  salle 
d'accouchement.  La  perfusion  de  zidovudine  doit  être  asso- 
ciée à l'administration  de  névirapine  en  monodose  chez  la 
mère.  Cette  option  de  prévention  de  la  transmission  mère- 
enfant,  validée  dans  des  pays  en  développement,  est  réservée 
en  France  aux  situations  où  la  prévention  n'a  pu  être  réalisée. 
Pour  éviter  le  risque  de  résistances,  il  est  important  de  pres- 


crire chez  la  femme  une  multithérapie  pendant  au  moins 
2 semaines  en  post-partum,  même  en  l'absence  d'indication 
thérapeutique  au  long  cours. 

Dans  tous  les  cas  où  le  traitement  est  débuté  trop  tardi- 
vement pour  obtenir  un  contrôle  virologique,  un  traitement 
post-exposition  intensifié  est  recommandé  chez  l'enfant. 

Dans  le  cas  d'une  infection  par  le  VIH-2,  la  charge  virale 
est  spontanément  basse,  mais  d'interprétation  plus  délicate 
que  pour  le  VIH-1.  Les  cas  de  transmission  mère-enfant 
sont  rares  (0,6  %)  [27].  Il  n'y  a pas  de  consensus  sur  le  trai- 
tement de  prévention  de  la  transmission  mère-enfant  du 
VIH-2,  lorsque  la  mère  ne  présente  pas  d'indication  théra- 
peutique pour  elle-même.  Il  est  cependant  recommandé 
de  mettre  en  place  une  prophylaxie  par  la  zidovudine  sans 
césarienne  programmée  systématique,  associée  à une  perfu- 
sion de  zidovudine  pendant  le  travail,  et  à un  traitement  de 
l'enfant  par  zidovudine  pendant  4 semaines.  En  cas  d'indi- 
cation maternelle,  de  charge  virale  VIH-2  détectable  avant 
l'accouchement  ou  de  séroconversion  pendant  la  grossesse, 
une  trithérapie  associant  2 INTI  (zidovudine  et  lamivudine) 
et  1 IP/r  (lopinavir/r)  est  recommandée.  Il  faut  souligner 
que  le  VIH-2  est  naturellement  résistant  aux  INNTI,  et  pré- 
sente une  sensibilité  moindre  que  le  VIH-1  à certains  IP/r. 
Dans  tous  les  cas,  l'allaitement  au  sein  est  en  France  contre- 
indiqué. 

Césarienne  programmée 

Le  rôle  protecteur  de  la  césarienne  programmée  a été  établi 
avant  1ère  des  multithérapies.  On  sait  depuis  que  des  échecs 
de  prévention  chez  des  femmes  ayant  une  charge  virale 
contrôlée  ne  sont  pas  liés  au  mode  d'accouchement. 

Il  est  impossible  de  définir  un  seuil  à partir  duquel  la 
césarienne  programmée  est  bénéfique,  ce  qui  laisse  la  place 
ouverte  aux  interprétations  des  experts  (400  copies/mL  en 
France,  1000  copies/mL  aux  États-Unis)  [20]. 

La  césarienne  programmée  n'est  pas  conseillée  (hors  indi- 
cation obstétricale)  lorsque  la  charge  virale  est  indétectable 
à 36  semaines  d'aménorrhée.  Elle  expose  la  mère  à des  com- 
plications, notamment  infectieuses. 

La  césarienne  programmée  à 38  SA  est  recommandée 
lorsque  la  charge  virale  maternelle  n'est  pas  contrôlée  ou 
supérieure  à 400  copies/mL  à 36  SA. 

Aucun  bénéfice  de  la  césarienne  n'a  été  démontré  une 
fois  que  le  travail  a débuté  ou  après  rupture  des  membranes. 
Cependant,  chez  une  femme  dont  la  charge  virale  est  mal 
contrôlée  en  début  de  travail  ou  après  une  rupture  prématu- 
rée des  membranes,  la  décision  d'une  césarienne  en  urgence 
semble  justifiée  si  l'accouchement  ne  paraît  pas  proche. 

Lorsque  la  mère  est  réticente  à la  césarienne  program- 
mée, il  faut  tenter  de  la  convaincre  en  faisant  intervenir 
divers  professionnels  appropriés  (psychologue,  assistante 
sociale,  pédiatre,  médiatrice...).  Il  faut  prévoir  d'intensifier 
son  traitement  et  le  traitement  prophylactique  du  bébé  en 
cas  de  refus  plutôt  que  de  risquer  une  rupture  de  suivi. 

Prophylaxie  pendant  l'accouchement 

La  perfusion  de  zidovudine  pendant  l'accouchement  fait 
partie  de  la  prévention  de  la  transmission  maternofœtale 
et  ceci  quel  que  soit  le  traitement  antirétroviral  pendant  la 
grossesse. 


Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 


157 


La  posologie  est  une  dose  de  charge  de  2mg/kg  en  1 h, 
puis  une  dose  d'entretien  de  1 mg/kg/h  pendant  le  travail  ou 
la  césarienne  jusqu'au  clampage  du  cordon.  Le  débit  peut 
être  accéléré  en  cas  d'urgence. 

Lorsque  la  charge  virale  maternelle  reste  élevée  à l'accou- 
chement, le  risque  de  transmission  est  diminué  par  la  perfu- 
sion de  zidovudine. 

En  revanche,  chez  les  femmes  qui  ont  une  charge  virale 
indétectable  à l'accouchement,  il  n'est  pas  noté  de  transmis- 
sion accrue  en  l'absence  de  perfusion  de  zidovudine  [169], 
Par  ailleurs,  des  taux  de  transmission  aussi  faibles  que 
dans  les  pays  industrialisés  sont  obtenus  sans  perfusion  de 
zidovudine  dans  des  pays  en  développement  [155].  Il  est 
donc  suggéré,  chez  des  femmes  ayant  un  contrôle  virolo- 
gique optimal,  d'envisager  de  surseoir  à la  perfusion  de  zido- 
vudine après  une  discussion  pluridisciplinaire  du  dossier  et 
en  l'absence  de  complications  obstétricales.  Cette  question 
nécessite  une  évaluation  prospective. 

Dans  tous  les  cas,  il  faut  insister  pour  que  la  femme 
reçoive  son  traitement  antirétroviral  oral  y compris  le  jour 
de  l'accouchement,  même  en  cas  de  césarienne. 

Prévention  de  la  transmission 
par  l'allaitement  maternel 

L'allaitement  « sécurisé  » relève  de  la  prévention  de  la  trans- 
mission mère-enfant,  domaine  pour  lequel  la  recherche  est 
la  plus  intense  actuellement.  L'enjeu  est  crucial  en  Afrique, 
où  se  concentrent  90  % des  enfants  exposés  au  VIH. 

Deux  approches  sont  actuellement  validées  [31]  : la 
poursuite  du  traitement  antirétroviral  chez  la  mère  et  la 
poursuite  de  la  prophylaxie  chez  l'enfant  pendant  la  période 
d'allaitement.  Cependant,  aucune  approche  n'est  efficace  à 
100  %,  et  le  seul  moyen  d'éviter  tout  risque  «résiduel»  de 
transmission  est  l'allaitement  artificiel,  qui  est  sans  danger 
dans  le  contexte  français.  Cette  stratégie  est  donc  à recom- 
mander en  France.  Pour  éviter  les  douleurs  d'une  montée 
laiteuse,  un  inhibiteur  de  la  prolactine  est  prescrit  en  l'ab- 
sence de  contre-indications. 

Suivi  de  la  femme  pendant  la  grossesse  et  le  post- 
partum 

Règles  générales 

La  prise  en  charge  doit  impliquer  toute  l'équipe  soignante 
pour  réaliser  non  seulement  le  suivi  clinique,  immunoviro- 
logique  et  obstétrical,  mais  aussi  le  soutien  à l'observance  et 
le  suivi  psychologique  et  social,  souvent  nécessaire  du  fait 
de  situations  difficiles,  voire  précaires,  notamment  chez  cer- 
taines femmes  africaines. 

Il  s'agit  de  grossesses  à risque,  nécessitant,  outre  le  suivi 
obstétrical  mensuel,  un  suivi  rapproché  (mensuel)  sur  le 
plan  de  l'infection  à VIH. 

Une  consultation  pédiatrique  anténatale  en  cours  de 
grossesse  pour  expliquer  à la  mère  (au  couple)  le  suivi  de 
l'enfant  est  recommandée. 

Suivi  obstétrical 

Les  points  particuliers  du  suivi  obstétrical  sont  les  suivants  : 

■ prévention  de  l'accouchement  prématuré  ; 

■ détection  et  traitement  des  infections  sexuellement  trans- 
mises associées  et  des  vaginoses  bactériennes  ; 


■ la  question  du  dépistage  de  la  trisomie  21  ; en  cas  d'am- 
niocentèse, le  traitement  antirétroviral  doit  être  débuté 
au  moins  15  jours  avant  le  geste  ; 

■ la  même  prophylaxie  est  conseillée  en  cas  d'indication 
d'un  cerclage  du  col  utérin  ; 

■ la  version  par  manœuvres  externes  et  l'amnioscopie  sont 
contre-indiquées  ; 

■ suivi  gynécologique  devant  être  poursuivi  y compris  pen- 
dant la  grossesse,  notamment  le  frottis  cervical. 

Suivi  de  l'infection  par  le  VIH  pendant  la  grossesse 

Le  suivi  biologique  général  doit  être  plus  fréquent  qu'en 

dehors  de  la  grossesse. 

Il  doit  inclure  : 

■ une  évaluation  de  l'efficacité  du  traitement  (mesure  de  la 
charge  virale  plasmatique  et  du  taux  de  CD4)  de  façon 
mensuelle  chez  une  femme  qui  commence  le  traitement 
pendant  la  grossesse.  Chez  une  femme  déjà  traitée  au 
long  cours  de  façon  efficace,  la  surveillance  est  trimes- 
trielle, puis  tous  les  mois  à partir  du  6e  mois  de  grossesse  ; 

■ la  mesure  de  charge  virale  au  8e  mois  qui  permet  de  déci- 
der du  mode  d'accouchement; 

■ une  évaluation  simple  de  la  tolérance  biologique  aux 
antirétroviraux  : elle  est  effectuée  tous  les  2 mois  puis 
tous  les  mois  à partir  du  6e  mois  de  grossesse.  Les  exa- 
mens systématiques  sont  le  suivi  hématologique  (NFS)  et 
les  transaminases  : 

■ l'élévation  des  transaminases  peut  être  le  premier 
signe  d'une  acidose  lactique  aux  INTI,  d'un  accident 
immuno-allergique  à la  névirapine,  d'une  toxicité  de 
l'IP/r  ou  d'une  autre  cause,  médicamenteuse,  virale 
ou  obstétricale  (pré-éclampsie,  cholestase  ou  stéatose 
hépatique  aiguë  gravidique...), 

■ les  triglycérides  augmentés  au  cours  de  la  grossesse  sont 
d'interprétation  difficile,  mais  un  taux  très  élevé  est 
associé  à une  augmentation  du  risque  de  pancréatite, 

■ la  mesure  de  la  cholestérolémie  est  inutile,  car  son 
résultat  est  ininterprétable  chez  la  femme  enceinte  ; 

■ le  dépistage  du  diabète  qui  est  fait  au  6e  mois  comme  cela 
est  recommandé  chez  les  femmes  enceintes  à risque,  et  à 
chaque  trimestre  en  cas  de  traitement  incluant  un  IP/r  ; 

» les  tests  génotypiques  de  résistance  bénéficiant  des 
mêmes  indications  qu'en  dehors  de  la  grossesse  : systé- 
matiquement avant  mise  sous  traitement;  en  l'absence  de 
test  antérieur,  en  cas  d'échec  virologique  avec  réplication 
virale  supérieure  à 500  copies/mL  sous  traitement  ; 

■ les  indications  des  dosages  plasmatiques  d'antirétrovi- 
raux qui  sont  aussi  les  mêmes  qu'en  dehors  de  la  gros- 
sesse : charge  virale  détectable  ; doute  sur  l'observance  ; 
interaction  médicamenteuse  ; 

■ la  prévention  des  effets  indésirables,  en  particulier  digestifs  ; 

■ l'évaluation  de  la  situation  sociale  et  administrative  d'une 
part,  relationnelle  et  psychologique  d'autre  part  ; 

■ le  soutien  à l'observance  faisant  partie  de  chaque  consulta- 
tion. Lorsque  des  difficultés  d'observance  sont  à craindre, 
il  faut  impliquer,  outre  le  médecin,  le  travailleur  social, 
l'infirmier,  le  pharmacien  ou  le  psychologue  formé  à l'édu- 
cation thérapeutique.  Parfois  des  médiateurs  sont  néces- 
saires, voire  l'hospitalisation  à domicile  (destinée  aux 
grossesses  à risque-  ou  éventuellement  l'hospitalisation 
« classique»  en  fin  de  grossesse). 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Prise  en  charge  sociale 

La  prise  en  charge  conjointe  de  la  mère  et  de  l'enfant  en  mai- 
son maternelle  est  souhaitable  chez  les  femmes  en  situation 
de  précarité. 

Prophylaxie  des  infections  opportunistes 
Le  cotrimoxazole  (Bactrim®)  doit  être  utilisé  pour  la  pro- 
phylaxie de  la  pneumocystose  (et  de  la  toxoplasmose)  chez 
les  femmes  enceintes  ayant  un  nombre  de  lymphocytes  CD4 
inférieur  à 200/mm3  ou  15  %. 

Les  indications  des  autres  prophylaxies  sont  exception- 
nelles aujourd'hui  chez  les  femmes  enceintes,  et  les  médica- 
ments sont  discutés  au  cas  par  cas. 

Conduite  du  travail 

Les  modalités  de  prise  en  charge  du  travail  doivent  tenir 
compte  des  contraintes  et  précautions  suivantes  : 

■ en  cas  d'accouchement  par  voie  basse,  il  faut  préserver  la 
poche  des  eaux  le  plus  longtemps  possible  ; 

■ l'utilisation  d'ocytocique  est  autorisée  ; 

« le  déclenchement  du  travail  est  envisageable  si  les  condi- 
tions locales  sont  bonnes  (Bishop>  6)  et  s'il  y a indica- 
tion; 

■ la  maturation  du  col  par  les  prostaglandines  est  décon- 
seillée ; 

■ l'usage  du  forceps  est  autorisé  mais  il  faut  éviter  les  lésions 
cutanées  ; 

■ l'épisiotomie  est  autorisée  si  nécessaire  ; 

■ sont  contre-indiqués  avant  ou  pendant  le  travail  : l'am- 
nioscopie, le  décollement  des  membranes,  le  pH  au  scalp, 
les  électrodes  de  scalp  et  le  capteur  de  pression  interne, 
car  ils  augmentent  le  risque  de  transmission  du  virus  à 
l'enfant  ; 

• prophylaxie  par  perfusion  de  zidovudine  : la  perfusion  de 
zidovudine  (Rétrovir®;  ampoule  de  20  mL  à lOmg/mL) 
doit  être  débutée  dès  l'entrée  en  travail  ou  en  cas  d'accou- 
chement prématuré  sévère  ou  3 heures  avant  le  passage 
au  bloc  pour  une  césarienne.  Une  dose  de  charge,  2 mg / 
kg  de  poids,  en  fin  de  grossesse  est  passée  en  une  heure 
suivie  d'une  dose  d'entretien  (lmg/kg/h)  jusqu'au  clam- 
page du  cordon.  En  cas  d'urgence,  la  dose  de  charge  peut 
être  accélérée  sur  une  demi-heure.  Elle  ne  doit  pas  retar- 
der une  intervention  en  cas  d'urgence  vitale  (hématome 
rétroplacentaire,  procidence  du  cordon)  ; 

■ lors  de  l'accouchement,  le  personnel  médical  et  paramé- 
dical doit  se  protéger  par  le  respect  des  précautions  stan- 
dard; 

■ même  si  l'intérêt  n'en  est  pas  démontré,  désinfecter  les 
voies  génitales  par  la  chlorhexidine  et  pratiquer  la  désin- 
fection oculaire  comme  elle  est  réalisée  en  salle  de  tra- 
vail; 

■ pratiquer  une  aspiration  gastrique  la  moins  traumatique 
possible.  Pas  d'injection  intramusculaire,  pas  de  prélève- 
ment au  talon.  On  examinera  l'enfant  pour  rechercher 
des  adénopathies,  une  hépatomégalie,  des  signes  neuro- 
logiques et  pulmonaires. 

Suivi  de  la  femme  dans  le  post-partum 

Le  suivi  durant  le  post-partum  doit  être  programmé  avant 
l'accouchement  et  mentionné  dans  le  dossier  obstétrical. 


Cette  période  est  l'occasion  d'encourager  le  suivi  au 
long  cours  de  la  femme  pour  son  infection  par  le  VIH.  Une 
enquête  en  Île-de-France  a rapporté  que  25  % des  femmes 
cessent  d'avoir  un  suivi  régulier  après  l'accouchement  et 
1 1 % sont  perdues  de  vue. 

Il  importe  que  le  pédiatre  qui  suit  l'enfant  encourage  la 
mère  à continuer  son  propre  suivi,  de  même  que  le  gynéco- 
logue qui  suit  la  femme. 

Si  le  traitement  avait  été  mis  en  place  uniquement  à visée 
de  réduction  du  risque  de  transmission  maternofœtale 
Un  traitement  antirétroviral  prescrit  à visée  de  prévention 
de  la  transmission  mère-enfant,  sans  indication  maternelle, 
peut  être  arrêté  après  l'accouchement.  Ceci  est  vrai  dès  lors 
qu'une  multithérapie  bien  conduite  avait  été  utilisée,  dans 
ce  cas  le  risque  d'acquisition  de  résistance  est  faible  [44]. 
L'interruption  du  traitement  ne  semble  pas  non  plus  aggra- 
ver la  progression  de  la  maladie. 

Dans  tous  les  cas,  la  femme  doit  être  revue  pour  le  suivi 
de  son  infection  par  le  VIH  avec  un  bilan  dans  un  délai  de 
1 à 2 mois  après  l'accouchement. 

S'il  existait  une  indication  thérapeutique  au  traitement 
antirétroviral  pour  la  femme  elle-même 
Dans  ce  cas,  le  traitement  antirétroviral  est  poursuivi  après 
l'accouchement.  La  posologie  de  l'IP  doit  être  adaptée  dans 
la  semaine  qui  suit  l'accouchement  si  elle  a été  modifiée 
pendant  la  grossesse.  Le  cas  échéant  le  traitement  peut  être 
modifié  après  l'accouchement. 

Prise  en  charge  gynécologique 

La  reprise  de  la  surveillance  habituelle  des  frottis  est 
requise. 

La  discussion  d'une  contraception  doit  intervenir  rapide- 
ment après  l'accouchement2. 

Le  préservatif  est  le  moyen  contraceptif  à proposer  systé- 
matiquement. En  cas  d'accident  de  préservatif,  la  contracep- 
tion d'urgence  est  un  recours  possible. 

Les  pilules  œstroprogestatives  posent  deux  types  de  pro- 
blèmes chez  les  femmes  sous  traitement  antirétroviral  : les 
risques  vasculaires  et  les  interactions  médicamenteuses. 
L'hypercholestérolémie  et  l'hypertriglycéridémie,  fréquentes 
chez  les  femmes  infectées  traitées,  sont  des  contre-indications 
à leur  prescription,  de  même  que  le  tabagisme  au-delà  de  35 
ans.  Par  ailleurs,  il  existe  des  interactions  médicamenteuses 
entre  les  antirétroviraux  inducteurs  enzymatiques  et  les  hor- 
mones, aussi  bien  avec  l'éthinylœstradiol  qu'avec  les  divers 
progestatifs.  Le  taux  sérique  d'éthinylœstradiol  est  diminué 
par  la  prise  de  ritonavir,  de  lopinavir,  de  darunavir  et  de  névi- 
rapine.  À l'inverse,  les  taux  sériques  d'éthinylœstradiol  aug- 
mentent avec  la  prise  d'éfavirenz,  d'indinavir,  d'atazanavir  ou 
de  fosamprénavir. 

Les  anneaux  et  patchs  ont  les  mêmes  contre-indications  et 
interactions  que  les  œstroprogestatifs  oraux.  Ils  ne  sont  pas 
remboursés  par  l'assurance  maladie.  Les  progestatifs  oraux 
peuvent  être  administrés  s'il  existe  une  contre-indication 
métabolique  ou  vasculaire  aux  œstrogènes. 


2 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien.  8e  éd.  Issy- 

les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012,  p.  468. 
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L'implant  (Explanon®)  peut  être  utilisé  chez  les  femmes 
infectées  par  le  VIH.  Son  indication  et  ses  effets  indésirables 
sont  identiques  à ceux  rencontrés  chez  les  femmes  non 
infectées.  Les  interactions  sont  les  mêmes  que  pour  les  pro- 
gestatifs oraux. 

Quant  au  stérilet,  sa  seule  contre-indication  est  l'existence 
d'une  infection  génitale  haute.  Le  stérilet  au  lévonorgestrel 
(Mirena®)  a une  excellente  efficacité  contraceptive,  qui  ne 
semble  pas  diminuée  chez  les  femmes  prenant  des  traite- 
ments inducteurs  enzymatiques.  Les  stérilets  sont  donc  une 
option  intéressante  pour  éviter  les  complications  métabo- 
liques et  les  interactions  médicamenteuses  rencontrées  avec 
les  contraceptifs  oraux. 

Les  spermicides  sont  quant  à eux  déconseillés  en  cas  d'in- 
fection par  le  VIH. 

La  stérilisation  tubaire  a les  mêmes  indications  que  pour 
toute  femme  non  infectée  par  le  VIH. 

Situations  particulières 

Rupture  prématurée  des  membranes 

La  prise  en  charge  dépend  d'abord  de  l'âge  gestationnel. 

À terme,  l'extraction  est  conseillée,  par  césarienne  ou 
éventuellement  déclenchement  si  les  conditions  obstétri- 
cales et  virologiques  sont  favorables. 

Au-delà  de  32  semaines  d'aménorrhée,  une  attitude  active 
est  recommandée.  La  corticothérapie  maturative  avant 
34  SA  est  réalisée  si  la  charge  virale  maternelle  est  contrôlée, 
en  différant  l'extraction  de  24  à 48  h. 

À un  terme  plus  précoce,  la  décision  d'extraction  ou 
d'expectative  est  difficile.  Elle  doit  tenir  compte  du  contrôle 
virologique  et  du  degré  de  prématurité.  En  cas  d'expectative, 
la  corticothérapie  de  maturation  et  l'antibiothérapie  sont 
systématiques,  et  l'extraction  s'impose  au  moindre  signe  de 
chorio-amniotite. 

Cas  particuliers  de  la  primo-infection  VIH 
en  cours  de  grossesse 

En  cas  de  primo-infection  au  cours  de  la  grossesse,  le  risque 
de  transmission  est  très  élevé,  nécessitant  la  mise  en  place 
rapide  d'une  trithérapie  puissante. 

Cas  de  la  co-infection  VIH-VHC 

Il  semble  que  le  traitement  du  VIH  diminue  la  transmis- 
sion du  VHC.  L'enfant  né  d'une  mère  co-infectée  a cepen- 
dant plus  de  risque  d'être  contaminé  par  le  VHC  que  par  le 
VIH,  et  aucun  moyen  de  prévention  n'est  validé,  y compris 
la  césarienne  programmée.  Une  virémie  VHC  élevée  est  un 
facteur  de  risque  de  transmission  du  VHC.  Le  traitement 
antiviral  de  l'infection  à VHC  est  contre-indiqué  en  cours 
de  grossesse  en  raison  de  la  toxicité  de  la  ribavirine  pour 
l'enfant. 

Cas  de  la  co-infection  VIH-VHB 

Le  risque  de  transmission  mère-enfant  est  élevé,  fonction 
de  la  virémie  VHB.  La  prévention  par  la  sérovaccination 
de  l'enfant  à la  naissance  est  efficace  dans  plus  de  95  % des 
cas  : Ig  anti-VHB  IV  (30  Ul/kg  à doubler  en  cas  de  présence 
d'Ag  Hbe)  à JO  et  vaccination  à JO,  Ml  et  M6.  Les  indications 
sont  discutées  au  cas  par  cas  avec  l'hépatologue.  En  cas  de 
traitement  avant  la  grossesse,  on  recommande  la  poursuite 


du  ténofovir  et/ou  de  la  lamivudine  (ou  l'emtricitabine).  Si 
la  femme  n'est  pas  traitée  et  qu'il  n'existe  pas  d'indications  à 
traiter  le  VHB,  l'utilisation  de  la  lamivudine  sans  ténofovir 
dans  le  traitement  antirétroviral  doit  être  discutée,  en  raison 
du  risque  de  réactivation  du  VHB  chez  la  mère  à l'arrêt  du 
traitement  et/ou  du  risque  de  résistance  du  VHB. 

Grossesse  gémellaire 

Il  y a un  risque  accru  de  transmission  maternofœtale,  en 
particulier  pour  le  premier  enfant,  mais  la  prévention  paraît 
aussi  efficace  que  pour  les  grossesses  uniques.  En  raison  du 
risque  de  prématurité,  il  faut  débuter  précocement  le  traite- 
ment de  zidovudine. 

Dépistage  de  la  trisomie  21 

En  pratique,  le  dépistage  de  la  trisomie  21  doit  être  discuté 
comme  chez  toute  femme  enceinte.  Le  dépistage  combiné 
du  1er  trimestre  par  les  marqueurs  sanguins  et  la  mesure  de 
la  clarté  nucale  doit  être  privilégié  pour  limiter  le  taux  de 
prélèvements  invasifs. 

Des  données  récentes  suggèrent  que  le  risque  de  trans- 
mission maternofœtale  lors  d'une  amniocentèse  est  faible 
lorsque  la  femme  est  traitée  par  antirétroviraux  [108].  En  cas 
d'amniocentèse,  le  traitement  antirétroviral  doit  être  débuté 
au  moins  15  jours  avant  le  geste. 

Prévention  de  l'infection  VIH 

Malgré  les  progrès  thérapeutiques,  on  ne  saurait  trop  rappe- 
ler les  règles  de  prévention  de  l'infection  par  le  VIH  : 

» ne  pas  user  de  drogues  dures  intraveineuses  ; 

■ éviter  les  rapports  avec  les  sujets  bisexuels  ; 

• limiter  le  nombre  des  partenaires  : monogamie  réci- 
proque prolongée  ; 

• utiliser  les  préservatifs  si  le  partenaire  est  inconnu  ou 
appartient  à un  groupe  à risque  ; 

■ éviter  les  injections  sans  seringues  à usage  unique. 

En  cas  d'accident  d'exposition  au  sang  (piqûre  acciden- 
telle), il  faut  : 

■ nettoyer  largement  le  lieu  de  piqûre  à l'eau  de  Javel  au 
l/10e,  au  Dakin®  ou  à l'alcool  à 70°; 

■ faire  les  sérologies  VIH,  VHB,  VHC,  TPHA  le  plus  tôt 
possible  et  au  plus  tard  dans  les  8 jours.  Elles  seront  répé- 
tées aux  3e  et  6e  mois  ; 

■ évaluer  le  risque  infectieux  ; 

• démarrer  une  prophylaxie  antirétrovirale  par  la  zido- 
vudine - AZT  (Rétrovir®),  associée  à la  lamivudine 
(Épivir®).  Les  trousses  de  prophylaxie  contenant  les 
quantités  suffisantes  de  traitement  pour  les  48  premières 
heures  se  trouvent  dans  tous  les  services  d'urgence  des 
hôpitaux  et  sont  accessibles  24  heures  sur  24. 

Dépistage  chez  la  femme  enceinte 

La  proposition  systématique  de  dépistage  de  l'infection  VIH 
à toute  femme  enceinte  est  une  obligation  réglementaire  ; ce 
dépistage  ne  peut  être  réalisé  qu'en  l'absence  d'opposition  de 
sa  part. 

Un  contrôle  sérologique  à la  consultation  du  6e  mois  de 
grossesse  aux  femmes  séronégatives  exposées,  en  particulier 
si  le  partenaire  est  séropositif,  est  recommandé. 
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Cytomégalovirus 

Le  cytomégalovirus  (CMV)  fait  partie  de  la  famille  des 
Herpesviridae.  C'est  un  virus  à ADN  enveloppé.  Comme 
tous  les  virus  de  cette  famille,  il  n'y  a pas  de  clearance  virale 
définitive  et  des  récurrences  (ou  réactivations)  sont  pos- 
sibles de  même  que  des  réinfections. 

Contamination 

Le  CMV  s'introduit  dans  l'organisme  au  niveau  des 
muqueuses  (infection  communautaire)  ou  à la  suite  de  la 
transfusion  de  produits  sanguins  labiles  ou  d'une  transplan- 
tation d'organe. 

La  contamination  du  virus  se  produit  par  contact  direct 
ou  indirect  d'une  personne  à une  autre  via  les  sécrétions 
oropharyngées,  les  larmes,  les  urines,  les  sécrétions  cervi- 
cales ou  vaginales,  le  sperme  et  enfin  le  lait. 

Les  femmes  les  plus  à risque  de  contracter  le  CMV  sont 
celles  qui  travaillent  en  crèches  ou  en  garderies  d'enfants,  les 
institutrices,  les  infirmières  et,  globalement,  l'ensemble  des 
femmes  travaillant  au  contact  de  jeunes  enfants  ou  de  sujets 
immunodéprimés. 

Environ  40  à 50  % des  femmes  enceintes  ne  sont  pas 
immunisées  contre  le  CMV. 

On  estime  dans  les  pays  occidentaux  que  2 % d'entre  elles 
feront  une  primo-infection  pendant  la  grossesse  ; ce  chiffre 
est  de  6 % dans  les  pays  en  voie  de  développement. 

Le  risque  de  transmission  verticale  est  estimé  à 30  % après 
une  primo-infection  et  à moins  de  2 % en  cas  de  réactivation. 

La  transmission  se  fait  par  voie  transplacentaire  héma- 
togène. Le  risque  est  celui  d'une  fœtopathie  à CMV  qui  est 
loin  d'être  systématique  en  cas  de  transmission  verticale. 

La  contamination  peut  aussi  se  faire  à l'accouchement 
lors  de  la  traversée  de  la  filière  génitale,  ou  lors  de  l'allaite- 
ment chez  les  femmes  séropositives  en  raison  d'une  réacti- 
vation possible,  avec  excrétion  de  virus  dans  le  lait  maternel. 
Environ  1 % des  nouveau-nés  naissent  infectés  par  le  CMV. 

Diagnostic  de  l'infection  maternelle 

Diagnostic  clinique 

L'infection  est  le  plus  souvent  asymptomatique. 

Seules  5 à 25  % des  patientes  présentant  une  primo-infec- 
tion ont  des  symptômes  [67]  non  spécifiques  de  l'infection  à 
CMV  : syndrome  grippal,  adénopathie,  pneumonie,  malaise, 
asthénie,  hépatite. . . 

Les  manifestations  cliniques  sont  moins  fréquentes  en  cas 
d'infection  secondaire  qu'en  cas  de  primo-infection  (24,5  % 
versus  9,5  % de  syndrome  pseudo-grippal). 

Diagnostic  biologique 

Les  signes  biologiques  aspécifique  (lymphocytose>  40  %, 
cytolyse  hépatique)  sont  moins  fréquents  en  cas  d'infection 
secondaire. 

Séroconversion 

Compte  tenu  du  caractère  asymptomatique  fréquent  de  l'in- 
fection maternelle  et  de  l'absence  de  sérodépistage  systéma- 
tique en  cours  de  grossesse,  le  diagnostic  de  primo-infection 


ne  sera  le  plus  souvent  porté  que  sur  la  mise  en  évidence 
d'une  séroconversion  dans  le  cadre  d'un  dépistage  effectué 
en  fonction  d'un  risque  professionnel,  ou  lors  de  recherche 
ciblée  en  cas  de  symptomatologie  évocatrice  ou  de  signes 
échographiques  compatibles  avec  une  fœtopathie  à CMV. 

Seule  la  séroconversion,  c'est-à-dire  l'apparition  d'anti- 
corps de  type  immunoglobuline  G (IgG),  chez  une  femme 
préalablement  séronégative  (recherche  d'IgG  négative)  per- 
met de  porter  le  diagnostic  d'infection  maternelle. 

En  cas  de  primo-infection,  des  IgM  apparaissent  dans  les 
premiers  jours  et  disparaissent  le  plus  souvent  rapidement. 
Ils  peuvent  cependant  persister  6 à 9 mois,  voire  parfois  plus 
d'un  an  [145],  De  même,  des  IgM  peuvent  être  détectés  lors 
de  réactions  croisées  en  cas  d'infection  par  une  autre  souche 
virale  ( Parvovirus  B19,  virus  Epstein-Barr...),  de  maladies 
auto-immunes  par  interférence  avec  le  facteur  rhumatoïde 
ou  simplement  par  stimulation  immunitaire  aspécifique  lors 
de  la  grossesse.  Par  ailleurs,  des  IgM  peuvent  être  détectés 
en  cas  d'infections  secondaires. 

La  présence  simultanée  d'IgM  et  d'IgG  ne  signe  donc  pas 
systématiquement  une  infection  récente.  De  même,  l'ab- 
sence d'IgM  ne  permet  pas  d'éliminer  une  primo-infection 
en  cours  de  grossesse,  notamment  en  cas  de  sérodiagnostic 
dans  le  cadre  de  la  découverte  d'anomalies  échographiques. 
En  effet,  les  IgM  peuvent  avoir  disparu  au  moment  de  la 
découverte  de  ces  anomalies. 

La  présence  isolée  d'IgG  sur  une  sérologie  ne  permet  donc 
pas  d'être  rassurant  et  d'exclure  une  relation  causale  entre 
des  anomalies  échographiques  et  une  infection  à CMV.  Il 
est  souvent  nécessaire  de  répéter  les  sérologies  à 3 semaines 
d'intervalle  avec  étude  en  parallèle  afin  d'éliminer  une  infec- 
tion secondaire  possiblement  responsable,  elle  aussi,  d'une 
fœtopathie  à CMV  [93]. 

On  peut  aussi  récupérer  un  sérum  de  début  de  grossesse 
(RAI,  marqueurs  sériques,  sérologie  toxoplasmique)  et  le 
tester  a posteriori,  ce  qui  permet  non  seulement  de  recher- 
cher une  séroconversion,  mais  également  de  dater  l'infec- 
tion maternelle.  Ce  sérum  doit  idéalement  être  analysé  avec 
la  même  technique  que  celle  utilisée  pour  le  prélèvement 
de  référence.  Seule  une  analyse  comparative  avec  une  tech- 
nique identique  permet  de  comparer  les  valeurs  absolues 
des  dosages  d'IgG.  Dans  tous  les  cas,  une  collaboration  cli- 
nico-biologique est  indispensable  et  le  recueil  de  l'avis  du 
virologue  est  nécessaire. 

Cette  recherche  de  sérums  antérieurs  peut  se  révéler  par- 
ticulièrement utile  également  en  cas  de  sérologie  équivoque 
(IgG+/IgM+),  situation  fréquente  où  l'on  doit  différencier 
une  persistance  des  IgM,  une  stimulation  polyclonale  liée  à 
la  grossesse  d'une  authentique  séroconversion. 

En  l'absence  de  sérologie  antérieure,  aucun  test  bio- 
logique ne  permet  de  façon  formelle  de  distinguer  une 
primo-infection  d'une  infection  secondaire  ni  même 
de  distinguer,  parmi  celles-ci,  les  réactivations  des  réin- 
fections. Cependant,  en  cas  d'infection  secondaire,  une 
augmentation  significative  des  IgG  avec  ou  sans  IgM  est 
observée,  associée  à une  avidité  élevée  pour  les  IgG  [21]. 

Pour  dater  l'infection,  le  test  d'avidité  des  IgG  est  actuelle- 
ment la  méthode  de  référence  avec  une  sensibilité  de  94,3  % 
et  une  spécificité  de  100  % [21].  Le  degré  d'avidité  des  IgG 
augmente  progressivement  après  une  séroconversion,  refié- 
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tant  la  maturation  du  système  immunitaire.  L'avidité  faible 
signe  une  primo-infection  récente  chez  le  sujet  immuno- 
compétent surtout  en  présence  d'IgM.  Un  indice  d'avidité 
élevé  signe  une  infection  ancienne.  L'interprétation  d'une 
avidité  intermédiaire  est  plus  difficile  et  permet  difficilement 
de  conclure,  l'aide  et  l'expertise  des  virologues  sont  alors  fon- 
damentales pour  trancher  dans  ces  situations  délicates. 

Le  diagnostic  de  l'infection  par  des  tests  virologiques 
(cultures,  virémie,  antigénémie  PP65)  n'est  pas  nécessaire 
et  a peu  de  valeur  dans  la  prédiction  de  la  transmission 
maternofœtale  [21]. 

Une  fois  l'infection  maternelle  en  cours  de  grossesse  cer- 
taine, il  conviendra  d'essayer  d'évaluer  le  risque  d'infection 
fœtale  et  son  pronostic. 

Manifestations  fœtales  de  l'infection 
à cytomégalovirus 

Échographie  foetale 

Les  signes  échographiques  traduisant  une  fœtopathie  à 
CMV  peuvent  être  classés  en  deux  groupes,  les  signes  extra- 
cérébraux et  les  signes  cérébraux  : 

■ les  signes  extracérébraux  sont  les  plus  fréquents  [53,  99, 
104,  137]  : 

■ retard  de  croissance  in  utero  (RCIU).  Il  s'agit  parfois 
de  la  seule  manifestation  échographique  [36], 

■ signes  abdominaux  : hyperéchogénécité  intestinale 
secondaire  à une  entérocolite,  signes  échographiques 
de  péritonite  méconiale,  hépatomégalie  par  hépatite 
cholestatique,  calcifications  hépatiques..., 

■ ascite,  anasarque  secondaire  à l'anémie  fœtale,  insuffi- 
sance hépatique  ou  cardiaque, 

« reins  hyperéchogènes  avec  oligoamnios  secondaire  à 
une  néphrite, 

■ cardiomyopathie  ; 

■ les  signes  cérébraux  sont  les  suivants  : 

■ ventriculomégalie  : aspect  hyperéchogène  des  parois 
ventriculaires, 

■ hémorragie  intraventriculaire, 

■ microcéphalie, 

* calcifications  cérébrales  punctiformes  parenchyma- 
teuses, 

• anomalies  : de  la  fosse  postérieure,  du  corps  calleux, 
de  la  gyration  et  du  développement  cortical. 

L'expression  échographique,  surtout  au  niveau  cérébral, 
est  variable  en  fonction  de  l'âge  gestationnel  lors  de  l'infec- 
tion maternelle.  Une  infection  récente  à CMV  se  manifeste 
plus  fréquemment  par  des  signes  cérébraux  que  digestifs. 
Les  infections  du  1er  ou  du  début  du  2e  trimestre  (16-18  SA) 
seront  responsables  de  lissencéphalie.  L'infection  plus  tardive, 
entre  18  et  24  SA,  s'exprimera  sous  la  forme  d'une  polymicro- 
gyrie  puis,  en  fin  de  grossesse,  sous  la  forme  d'hétérogénéités 
de  la  substance  blanche.  L'atteinte  et  donc  l'importance  des 
signes  échographiques  seront  d'autant  plus  graves  que  l'infec- 
tion est  survenue  précocement  pendant  la  grossesse. 

Facteurs  de  pronostic 

Âge  gestationnel  lors  de  l'infection  maternelle 

Il  y a une  augmentation  du  risque  de  transmission  materno- 
fœtale  avec  l'avancée  de  la  grossesse  : 36,  44  et  77,6  % 


respectivement  aux  1er,  2e  et  3e  trimestres.  L'atteinte  fœtale 
est  d'autant  plus  sévère  que  l'infection  maternelle  survient 
précocement  (1er  et  début  de  2e  trimestre)  [132].  Aucune 
infection  fœtale  n'a  été  observée  lorsque  l'infection  mater- 
nelle avait  lieu  au  cours  du  3e  trimestre  [99,  132]. 

Infection  primaire  ou  secondaire  à CMV 

Le  taux  de  transmission  est  beaucoup  plus  faible  en  cas 
d'infection  secondaire.  Cependant,  en  l'absence  de  politique 
systématique  de  dépistage  des  infections  maternelles  à CMV 
en  cours  de  grossesse,  la  distinction  entre  infection  primaire 
et  secondaire  est  délicate  de  sorte  que  cette  variation  de 
risque  fœtal  est  de  peu  d'intérêt  clinique. 

Par  ailleurs,  des  infections  fœtales  et  néonatales  graves 
peuvent  également  survenir  dans  les  suites  d'infections 
maternelles  secondaires. 

Sexe  fœtal  et  infection  à CMV 

Les  anomalies  cérébrales  seraient  également  plus  fré- 
quentes et  plus  sévères  chez  les  fœtus  de  sexe  féminin 
(24  % versus  12  %). 

Caractéristiques  biologiques  de  l'infection  à CMV 

Il  n'a  pas  été  mis  en  évidence  de  corrélations  entre  les  para- 
mètres virologiques  (génotypes,  phénotypes,  charge  virale) 
et  le  taux  de  transmission  ou  le  pronostic  fœtal. 

Diagnostic  anténatal 

La  recherche  du  génome  viral  par  PCR  dans  le  liquide 
amniotique  est  le  test  de  référence  pour  le  diagnostic  de  l'in- 
fection fœtale  à CMV  (sensibilité  de  90  à 98  % et  spécificité 
de  92  à 98  %)  [72], 

Afin  d'éviter  les  faux  négatifs,  l'amniocentèse  doit  être 
réalisée  au  minimum  7 semaines  après  la  date  présumée 
de  l'infection  maternelle  et  après  21-22  SA  [21],  En  effet, 
la  présence  de  CMV  dans  le  liquide  amniotique  est  liée  à 
l'excrétion  urinaire  fœtale  du  CMV  qui  n'apparaît  que  6 à 
8 semaines  après  l'infection  et  quelquefois  même  plus  tar- 
divement. 

Appréciation  du  pronostic 

La  mise  en  évidence  d'une  infection  du  fœtus  par  le  CMV  ne 
préjuge  en  rien  de  sa  gravité. 

Échographie 

C'est  l'échographie  qui  permet  d'apprécier  la  gravité  de 
l'atteinte  fœtale  si  elle  montre  une  microcéphalie,  un  retard 
de  croissance,  des  calcifications  intracrâniennes  [104].  Ces 
signes  ne  sont  pas  spécifiques. 

En  cas  d'infection  maternelle  connue,  une  surveillance 
échographique  toutes  les  2 à 4 semaines  sera  instaurée  [21, 
34].  La  réalisation  d'une  échographie  par  voie  vaginale  per- 
mettra d'augmenter  la  sensibilité  de  l'échographie,  en  par- 
ticulier pour  les  signes  cérébraux  [34].  Il  s'agit  d'une  étape 
essentielle  qui  fait  toute  la  difficulté  de  la  prise  en  charge 
anténatale. 

Celle-ci  doit  se  faire  dans  un  centre  pluridisciplinaire  de 
diagnostic  prénatal  de  manière  pluridisciplinaire. 
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La  moitié  des  cas  d'infection  fœtale  par  CMV  est  dia- 
gnostiquée uniquement  par  l'échographie  lors  des  examens 
systématiques. 

IRM  cérébrale  fœtale 

La  réalisation  d'une  IRM  cérébrale  fœtale  en  plus  d'une 
échographie  a montré  son  intérêt  pour  [13]  : 

■ améliorer  la  valeur  prédictive  pour  l'identification  d'ano- 
malies cérébrales  fœtales  ; 

■ obtenir  une  excellente  valeur  prédictive  négative  en  cas 
de  normalité  des  deux  examens. 

Par  ailleurs,  l'étude  du  cortex  et  de  la  giration  est  plus 
facile  en  IRM,  ainsi  que  l'étude  de  la  région  temporale  dont 
les  lésions  sont  très  suggestives  de  l'infection  à CMV  en  ima- 
gerie postnatale  [13]. 

Cordocentèse 

La  détermination  de  facteurs  pronostiques,  comme  la 
thrombopénie  fœtale,  le  dosage  de  p-2-microglobuline  [14], 
est  conditionnée  par  la  réalisation  d'une  cordocentèse  dont 
les  risques  intrinsèques  sont  à mettre  en  balance  avec  l'inté- 
rêt, en  termes  de  conseil  et  de  prise  en  charge,  du  dosage  de 
ces  paramètres.  Ainsi  le  rôle  de  la  cordocentèse  et  son  indi- 
cation en  cas  d'infection  fœtale  à CMV  restent  à détermi- 
ner. À l'heure  actuelle,  la  cordocentèse  trouve  sa  place  dans 
les  cas  où  le  fœtus  présente  des  anomalies  échographiques 
extracérébrales  isolées  ou  encore  des  signes  cérébraux  sans 
valeur  pronostique  défavorable  formelle  (vasculopathie  len- 
ticulo-striée  ou  ventriculomégalie  modérée  isolée). 

À la  naissance,  environ  10  % des  enfants  infectés  sont 
symptomatiques,  présentant  un  ictère,  une  hépatospléno- 
mégalie, des  pétéchies,  voire  des  troubles  neurologiques 
(hypotonies,  convulsions).  La  mortalité  de  ces  enfants  est 
élevée.  Les  enfants  asymptomatiques  peuvent  cependant 
être  infectés.  La  preuve  de  l'infection  chez  le  nouveau-né  se 
fait  par  la  mise  en  évidence  du  virus  dans  les  urines,  le  sang 
ou  le  liquide  céphalorachidien.  Chez  les  enfants  asympto- 
matiques, la  présence  du  virus  justifie  la  réalisation  d'un 
fond  d'œil,  d'une  échographie  transfontanellaire,  des  poten- 
tiels évoqués  auditifs  vers  la  5e  semaine  de  vie. 

Conclusion 

Grâce  à la  biologie  (sérologie,  PCR  du  liquide  amniotique) 
et  à l'imagerie  (échographie,  IRM),  le  diagnostic  anténatal 
de  l'infection  fœtale  à CMV  est  possible  et  fiable.  La  confir- 
mation à la  naissance  est  indispensable. 

L'amniocentèse  ne  doit  pas  être  systématique  en  cas  de 
séroconversion  sans  anomalie  échographique.  Le  choix 
doit  être  donné  aux  parents  de  réaliser  ou  non  cet  examen, 
compte  tenu  de  la  valeur  prépondérante  de  l'échographie 
pour  établir  le  pronostic. 

Cet  examen,  si  son  résultat  est  positif,  permet  cependant 
d'améliorer  la  «vigilance»  de  l'échographiste,  de  réaliser 
éventuellement  une  cordocentèse  et  une  IRM  cérébrale  fœtale 
et  avant  tout  de  rassurer  les  deux  tiers  des  couples  concernés. 

Prise  en  charge 

La  prise  en  charge  thérapeutique  prénatale  a deux  objectifs  : 
diminuer  le  taux  de  transmission  en  cas  d'infection  maternelle 


et  diminuer  le  taux  de  séquelles  en  cas  d'infection  fœtale  avé- 
rée. 

Les  immunoglobulines  spécifiques  anti-CMV  et  les  anti- 
viraux (valaciclovir)  sont  en  cours  d'évaluation  dans  des 
essais;  ils  ne  peuvent  être  utilisés  en  pratique  courante  hors 
protocole  de  recherche  [2, 149]. 

Prévention  de  l'infection  maternofœtale  à CMV 

Plusieurs  types  de  prévention  sont  actuellement  à l'étude  ou 
ont  prouvé  leur  efficacité. 

Plusieurs  vaccins  ont  été  testés  avec  des  résultats  très 
encourageants,  cependant  aucun  n'est  actuellement  com- 
mercialisé [131,  150]. 

La  prévention  primaire  repose  exclusivement  sur  des 
mesures  d'hygiène. 

L'information  des  femmes  enceintes  est  recomman- 
dée par  le  Conseil  supérieur  d'hygiène  publique  de  France 
(CSHP),  ÏEuropean  Congénital  CMV  Initiative  (ECCI)3  et  le 
Centersfor  Disease  Control  and  Prévention  (CDC)4. 

Les  principales  mesures  préventives  consistent  à éviter  les 
contacts  intimes  avec  la  salive,  les  urines  des  jeunes  enfants, 
et  donc  à se  laver  les  mains  après  les  avoir  changés,  à ne  pas 
mélanger  les  verres,  à ne  pas  embrasser  les  jeunes  enfants 
sur  la  bouche... 

Ces  mesures  pourtant  simples  ne  sont  pas  faciles  à appli- 
quer au  quotidien  pour  les  femmes  enceintes,  mères  de 
jeunes  enfants  ou  professionnelles  de  la  petite  enfance. 

Cependant  ces  informations  fournies  aux  femmes 
enceintes  séronégatives  en  début  de  grossesse  concourent  à 
une  réduction  du  taux  de  séroconversions  CMV  en  cours  de 
grossesse  [35]. 

Il  n'y  a pas  actuellement  de  schéma  validé  pour  le  dépis- 
tage et  le  diagnostic  systématique  du  CMV  pendant  la  gros- 
sesse. Ce  dépistage  systématique  n'est  pratiqué  dans  aucun 
pays  d'Europe  ou  d'Amérique  du  Nord. 

Interruption  de  grossesse 

Elle  peut  être  demandée  et  acceptée  par  un  centre  pluridisci- 
plinaire de  diagnostic  prénatal  en  cas  d'anomalies  cérébrales 
vues  en  échographie  et/ou  IRM.  L'interruption  de  grossesse 
sur  la  seule  notion  de  fœtus  infecté  n'est  pas  acceptable,  car 
elle  supprimerait  des  fœtus  dont  le  pronostic  n'est  pas  péjo- 
ratif. 

Varicelle 

Généralités 

Le  virus  de  la  varicelle  (VZV)  appartient  à la  famille  des 
Herpesviridae  à ADN  bicaténaire. 

Fondamentalement  dermotrope,  ce  virus  possède  un 
neurotropisme  et  entre  en  latence  dans  les  ganglions  senso- 
riels comme  l'HSV. 

La  période  d'incubation  est  de  15  jours.  Le  sujet  infecté 
est  contagieux  2 jours  avant  l'éruption  et  jusqu'à  cicatrisa- 
tion des  lésions  cutanées.  La  survenue  d'une  varicelle  en 
cours  de  grossesse  est  rare  (0,7  %o)  puisque  plus  de  98  % des 


3 www.ecci.ac.uk 

4 www.cdc.gov/cmv/index.html 


Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 


163 


adultes  sont  immunisés  contre  le  virus  varicelle-zona,  que 
la  primo-infection  ait  été  symptomatique  ou  non.  Dans  les 
pays  en  voie  de  développement  ou  chez  les  émigrés  récents, 
l'immunité  contre  la  varicelle  étant  moindre,  le  risque  est 
accru.  On  observe  en  France  500  à 700  cas  de  varicelle  per- 
gravidique  par  an. 

Diagnostic  de  la  varicelle 
chez  la  femme  enceinte 

Diagnostic  clinique 

La  présentation  clinique  de  la  varicelle  chez  la  femme 
enceinte  est  similaire  à celle  de  l'adulte  hors  grossesse. 
L'incubation  dure  14  jours  (extrêmes  10  à 21).  Des 
formes  pauci-symptomatiques  peuvent  exister,  même 
si  elles  sont  exceptionnelles  à l'âge  adulte.  La  varicelle 
de  l'adulte  est  souvent  plus  sévère  et  expose  davantage 
au  risque  de  pneumopathie  varicelleuse.  Chez  la  femme 
enceinte,  ce  risque  est  plus  important  au  3e  trimestre.  Le 
tabagisme  augmente  le  risque  de  pneumopathie  sévère 
(RRX15).  La  mortalité  a baissé  du  fait  des  progrès  de 
la  réanimation  et  des  antirétroviraux  mais  elle  reste  de 
l'ordre  de  10  % [52]. 

Classiquement,  la  pneumopathie  apparaît  dans  la 
semaine  (2  à 5 jours)  qui  suit  le  début  de  l'éruption,  allant 
d'une  atteinte  radiologique  isolée  à une  symptomatologie 
respiratoire  conduisant  jusqu'à  une  détresse  respiratoire 
aiguë.  Toutefois  plus  de  75  % des  pneumopathies  varicel- 
leuses sont  asymptomatiques. 

Lorsqu'elle  est  symptomatique,  la  pneumopathie  varicel- 
leuse peut  se  manifester  par  une  toux  sèche,  une  dyspnée, 
une  hémoptysie  ou  une  douleur  thoracique.  L'auscultation 
pulmonaire  objective  la  présence  de  râles  crépitants  bilaté- 
raux et/ou  des  signes  d'épanchement  pleural  [187]. 

L'aspect  radiologique  comprend  des  infiltrats  nodulaires 
et  réticulo-nodulaires  à distribution  péribronchique. 

L'évolution  simple  est  une  guérison  en  7 à 10  jours.  Des 
calcifications  séquellaires  peuvent  exister. 


Diagnostic  biologique 

La  varicelle  dans  sa  forme  clinique  classique  ne  nécessite  pas 
de  confirmation  biologique  du  diagnostic.  En  cas  de  doute, 
une  PCR  VZV  sur  produit  de  grattage  d'une  vésicule  peut 
être  effectuée.  L'exposition  d'une  femme  enceinte  au  VZV 
impose  de  déterminer  en  urgence  son  statut  immunitaire. 
La  sérologie  maternelle  associant  la  détection  d'IgG  et  IgM 
spécifiques  doit  ainsi  être  prescrite. 

Retentissement  de  la  varicelle 
sur  la  grossesse 

Conséquences  embryofœtales  et  périnatales 

La  contamination  fœtale  se  fait  par  voie  hématogène  trans- 
placentaire à l'occasion  de  la  seconde  virémie  maternelle  qui 
se  produit  48  heures  avant  le  début  de  l'éruption.  Elle  peut 
entraîner  : 

■ des  fausses  couches  spontanées  : le  taux  est  faible  (3  à 
7 %)  et  le  lien  de  cause  à effet  discuté  ; 

■ des  accouchements  prématurés  (10  à 14  %),  surtout  en 
cas  de  pneumopathie  associée  [187]. 

La  varicelle  peut  être  congénitale  lorsque  la  femme 
enceinte  présente  une  varicelle  durant  la  première  moitié  de 
la  grossesse  avant  24  SA. 

Ce  syndrome  a été  décrit  par  Laforêt  [52] . Les  anomalies 
fœtales  s'intégrant  dans  ce  syndrome  sont  rapportées  dans  le 
tableau  6.11.  Ces  anomalies  associées  à une  infection  vari- 
celleuse per-gravidique  maternelle,  la  présence  de  lésions 
cutanées  congénitales  distribuées  en  dermatome,  la  preuve 
immunologique  de  l'origine  varicelleuse  des  lésions  par  la 
persistance  des  IgG  ou  la  présence  d'IgM  ou  l'apparition  d'un 
zona  postnatal  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  varicelle 
congénitale  [5].  Le  risque  est  de  l'ordre  de  2,8  % [123]. 

Zona  néonatal 

Après  24  SA,  le  risque  principal  est  la  survenue  d'un  zona 
dans  les  premières  semaines  ou  les  premiers  mois  de  vie.  Il 


Tableau  6.1 1 Caractéristiques  de  la  fœtopathie  varicelleuse. 


Lésions  observées*’1 

Fréquence011 

Cutanées 

Cicatrices;  atrophies;  défects;  bulles  nécrotico-hémorragiques;  distribution 
unilatérale  en  dermatomes 

100  %<c> 

Neurologiques 

Microcéphalie;  hydrocéphalie ; atrophie  corticale  et  cérébelleuse;  paralysie 
des  membres ; atteinte  des  nerfs  crâniens;  nystagmus;  troubles  sphinctériens; 
syndrome  de  Claude-Bernard-Horner;  anisocorie;  calcifications 

0,77 

Ophtalmologiques 

Microphtalmie;  cataracte;  choriorétinite;  opacités  cornéennes 

0,68 

Musculosquelettiques 

Hypotrophies  et  hypoplasies  musculaires;  hypoplasies  des  membres,  des  clavicules, 
des  mandibules  ou  d'un  hémithorax;  malpositions  des  extrémités ; 
retard  de  développement  osseux  radiologique 

0,68 

Viscérales 

Sténose  duodénale ; dilatations  digestives ; atrésie  du  sigmoïde; 
calcifications  hépatiques,  spléniques,  myocardiaques 

0,23 

Génito-urinaires 

Hydronéphroses;  reflux  vésico-urétéraux 

0,23 

Autres 

Retard  de  croissance;  hydramnios;  anasarque ; diminution  des  mouvements  actifs 

(a)  Les  signes  accessibles  à l'échographie  anténatale  sont  indiqués  en  italique. 

(b)  Selon  Alkalay  et  al.,  1987  [5]. 

(c)  Plusieurs  cas  de  varicelle  congénitale  sans  lésions  cutanées  ont  été  publiés  depuis  l'article  d'Alkalay  et  al. 
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s'agit  d'une  éruption  typique  du  zona.  Il  n'existe  pas  de  signe 
systémique.  Elle  est  attribuée  à une  varicelle  per-gravidique 
survenue  entre  le  3e  et  le  7e  mois  de  la  grossesse. 

Varicelle  néonatale 

Le  nouveau-né  est  exposé  au  risque  de  varicelle  néonatale 
survenant  dans  les  dix  premiers  jours  de  vie  en  cas  de  varicelle 
maternelle  dans  les  3 semaines  précédant  l'accouchement. 

Le  risque  de  transmission  au  nouveau-né  est  dans  ce  cas 
de  25  à 50  %. 

Cette  transmission  est  hématogène  transplacentaire,  à 
l'occasion  d'une  des  virémies  maternelles. 

La  mère  commence  à transmettre  au  fœtus  des  IgG  pro- 
tecteurs 5 à 6 jours  après  l'éruption,  la  protection  maximum 
étant  atteinte  en  3 semaines.  Le  risque  néonatal  est  fonction 
du  délai  entre  l'éruption  maternelle  et  la  naissance  [174]. 

Si  l'éruption  a lieu  entre  3 semaines  et  5 jours  avant  l'accou- 
chement, le  fœtus  a pu  être  contaminé  au  moment  de  la  virémie, 
mais  il  aura  bénéficié  de  la  transmission  d'anticorps  maternels 
protecteurs,  ce  qui  lui  conférera  une  immunité  partielle  [115]. 

Si  l'éruption  a heu  entre  l'accouchement  et  les  deux  pre- 
miers jours  du  post-partum,  le  nouveau-né  peut  être  conta- 
miné à l'occasion  de  la  seconde  virémie  qui  précède  de  peu 
le  début  de  l'éruption.  Là  encore,  les  IgG  n'ont  pu  être  pro- 
duits et  le  nouveau-né  n'a  aucune  protection  [115]. 

Le  risque  est  donc  maximal  lorsque  la  mère  présente  une 
éruption  5 jours  avant  et  jusqu'à  2 jours  après  l'accouchement. 

Le  tableau  clinique  de  l'infection  néonatale  est  caractérisé 
par  une  éruption  cutanéomuqueuse  généralisée  avec  lésions 
ulcéronécrotiques,  voire  hémorragiques  et  atteinte  plurivis- 
cérale. 

La  mortalité  est  estimée  de  0 à 30  % des  cas  selon  les 
études  et  les  traitements  instaurés,  notamment  en  fonction 
de  l'usage  ou  non  des  gammaglobulines  spécifiques  [117]. 

Diagnostic  prénatal 
Imagerie  anténatale 

L'échographie  est  l'élément  clé  du  diagnostic  prénatal  [42, 
56,  106].  La  présence  de  signes  évoquant  une  varicelle 
congénitale  est  de  mauvais  pronostic.  Les  anomalies  les  plus 
fréquentes  sont  le  retard  de  croissance  in  utero  et  l'excès  de 
liquide  amniotique.  Les  signes  théoriquement  accessibles  au 
diagnostic  prénatal  échographique  sont  rapportés  dans  le 
tableau  6. 11  [123]. 

Biologie  anténatale  [106] 

La  confirmation  virologique  du  diagnostic  d'infection 
fœtale  est  obtenue  par  la  recherche  de  l'ADN  viral  par  PCR 
sur  trophoblaste  ou  sur  liquide  amniotique. 

Un  délai  de  4 semaines  après  l'éruption  doit  être  respecté 
avant  de  réaliser  une  amniocentèse  et  l'absence  de  virémie 
maternelle  (PCR  sur  sang  total  maternel)  doit  être  vérifiée 
avant  de  pratiquer  celle-ci. 

Prévention 

En  l'absence  de  grossesse  (consultation  préconceptionnelle 
ou  post-partum)  un  vaccin  anti-VZV  (Varivax®  et  Varilix®) 
doit  être  proposé  (deux  injections  sous-cutanées  espacées  de 
4 à 8 semaines). 


Il  est  recommandé  pour  tous  les  personnels  hospitaliers 
ou  travaillant  à proximité  des  enfants. 

Il  peut  être  étendu  aux  femmes  en  âge  de  procréer  qui 
n'ont  pas  eu  la  varicelle.  La  question  doit  donc  leur  être 
posée  lors  de  cette  consultation  et  il  faut  réserver  la  sérologie 
aux  femmes  qui  disent  ne  pas  avoir  eu  cette  affection  ou  en 
doutent. 

Le  vaccin  qui  contient  un  virus  vivant  atténué  est  contre- 
indiqué  pendant  la  grossesse. 

Il  faut  utiliser  une  contraception  pendant  la  vaccination. 

Le  vaccin  peut  également  aussi  être  administré  aux  per- 
sonnes séronégatives  dans  les  3 jours  qui  suivent  le  contage 
en  dehors  de  la  grossesse. 

La  vaccination  selon  le  protocole  en  deux  doses  protège 
à 95  % contre  les  varicelles  modérées  ou  sévères  et  à 75  % 
contre  les  autres. 

Prise  en  charge  et  traitement 

En  cas  de  contage  varicelleux  récent  d'une  femme 

enceinte  qui  pense  n'être  pas  immunisée 

Une  sérologie  (IgG  anti-VZV)  doit  être  rapidement  réali- 
sée en  l'absence  d'épisode  de  varicelle  ou  de  zona  antérieur. 
La  prescription  d'un  traitement  antiviral  par  le  valaciclovir 
peut  être  effectuée  en  attendant  le  résultat  de  la  sérologie.  Ce 
dernier  doit  être  rendu  dans  les  24  heures. 

Si  la  sérologie  est  positive 

La  patiente  peut  être  rassurée  cependant.  Chez  les  femmes 
séropositives  pour  VZV  avant  37  SA,  il  faut  proposer  une  sur- 
veillance clinique  simple  et  limiter  le  contact  avec  les  personnes 
infectées  car  il  existe  un  risque  de  réinfection  d'autant  plus 
important  qu'il  s'agit  d'une  immunité  post-vaccinale  [138]. 

En  cas  de  sérologie  négative 

Un  contrôle  sérologique  ultérieur  est  inutile,  le  diagnos- 
tic de  varicelle  étant  clinique  après  une  incubation  de  14  à 
21  jours. 

Des  gammaglobulines  spécifiques  (Varitect®,  125  UI) 
peuvent  être  injectées  par  voie  IV  à la  dose  de  5 à 25  Ul/kg 
dans  les  48  à 72  heures  suivant  le  contage. 

La  prescription  d'un  traitement  antiviral  par  le  valaciclo- 
vir peut  être  effectuée,  car  il  diminue  le  risque  de  varicelle 
grave  chez  la  mère  et  le  risque  de  transmission  maternofœ- 
tale  surtout  s'il  est  pris  avant  la  première  virémie. 

En  cas  de  menace  d'accouchement  prématuré  avant 
34  SA,  une  tocolyse  doit  être  mise  en  place. 

En  cas  de  menace  d'accouchement  entre  34  et  37  SA,  il 
paraît  légitime  de  ne  pas  retarder  l'accouchement  car  les 
complications  liées  à la  prématurité  sont  moindres  que 
celles  de  la  varicelle  congénitale. 

En  cas  de  contage  à terme,  il  peut  être  proposé  un  accou- 
chement dans  les  10  jours  qui  suivent  le  contage,  idéalement 
6 jours,  surtout  si  le  contage  est  dû  à un  enfant  aîné  dont 
le  contage  doit  être  retenu  48  heures  avant  l'apparition  des 
symptômes. 

Lorsque  le  contage  date  de  moins  de  72  heures  en  prenant 
en  compte  l'existence  d'une  contagiosité  48  heures  avant 
l'éruption,  une  injection  d'immunoglobulines  ou  de  valaci- 
clovir peut  se  discuter. 
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En  cas  d'éruption  varicelleuse 
chez  une  femme  enceinte  séronégative 

Les  recommandations  sont  de  : 

• éviter  l'hospitalisation  en  maternité  (elle  n'est  d'ailleurs 
pas  nécessaire  la  plupart  du  temps)  ; 

■ informer  sur  les  signes  évocateurs  de  complication  pul- 
monaire ; 

■ instaurer  un  traitement  symptomatique  (antipyrétique, 
antiprurigineux,  traitement  local)  ; 

■ coordonner  la  prise  en  charge  de  la  varicelle  avec  un 
médecin  extérieur  à la  maternité  (médecin  généraliste). 
Un  traitement  par  aciclovir  per  os  (800  mg,  5 fois/j)  ou 

valaciclovir  (2  cp  500  mg,  3 fois/j  pendant  7 j)  peut  être 
proposé,  car  il  diminue  le  risque  de  varicelle  grave  chez  la 
mère  et  le  risque  de  transmission  maternofœtale,  surtout  si 
ce  traitement  est  pris  avant  ou  au  moment  de  la  première 
virémie. 

Quel  que  soit  le  terme,  en  cas  de  complication  maternelle 
en  particulier  de  pneumopathie,  un  traitement  par  aciclovir 
par  voie  veineuse  est  indiqué. 

Avant  24  SA 

Il  faut  : 

■ rassurer  sur  le  risque  faible  de  transmission  verticale 
même  à ce  terme  ; 

■ prévoir  une  consultation  de  diagnostic  prénatal 
4 semaines  après. 

Lors  de  cette  consultation,  une  échographie  devra  être 
réalisée  à la  recherche  de  signes  de  varicelle  congénitale.  Une 
amniocentèse  peut  être  discutée  après  la  cicatrisation  des 
lésions  cutanées  en  cas  de  signes  échographiques  : retard  de 
croissance,  hypoplasie  des  membres,  anomalies  cérébrales. 

Si  la  recherche  du  génome  viral  est  négative  dans  le 
liquide  amniotique,  la  surveillance  échographique  sera  pro- 
longée jusqu'à  l'accouchement.  Si  cette  recherche  est  posi- 
tive, le  retentissement  fœtal  devra  être  évalué  en  fonction 
des  données  échographiques  et  éventuellement  de  l'IRM 
cérébrale  fœtale.  L'interruption  médicale  de  grossesse  peut 
trouver  une  place  dans  ce  contexte  en  cas  de  requête  paren- 
tale [49]. 

Après  24  SA 

Le  risque  fœtal  est  faible  car  les  syndromes  de  varicelle 
congénitale  sont  extrêmement  rares  à ce  terme.  Le  risque 
principal  est  de  faire  un  zona  dans  la  première  année  de  vie. 

L'amniocentèse  n'a  pas  d'indication.  Une  simple  surveil- 
lance échographique  mensuelle  est  licite. 

En  fin  de  grossesse 

Il  est  souhaitable  d'hospitaliser  la  femme,  de  la  traiter  et  de 
retarder  l'accouchement  si  possible  car,  une  fois  l'éruption 
terminée,  l'enfant  est  protégé. 

Lorsque  la  naissance  a lieu  moins  de  5 jours  après  l'érup- 
tion, ou  moins  de  2 jours  avant  l'éruption  maternelle,  le 
risque  est  maximum  car  la  transmission  du  virus  lors  de  la 
virémie  a heu  sans  que  les  IgG  maternelles  n'aient  pu  être 
transmises  au  fœtus.  Il  peut  en  résulter  une  varicelle  géné- 
ralisée congénitale  foudroyante  avec  atteinte  pulmonaire  et 
cérébrale  aboutissant  à environ  30  % de  décès  néonataux. 


Ceci  impose  l'hospitalisation  de  l'enfant  même  asymptoma- 
tique et  la  mise  en  place  d'un  traitement  antiviral  néonatal. 

Lorsqu'une  éruption  maternelle  survient  après  le  deuxième 
jour  du  post-partum,  la  contagion  est  pharyngée  ou  cutanée 
et  il  s'agit  d'une  forme  néonatale  relativement  bénigne  après 
14  jours  d'incubation.  Un  traitement  pédiatrique  par  aciclo- 
vir est  à discuter. 

Zona  maternel 

La  prévalence  du  zona  maternel  est  de  1,5/10  000.  Il  ne 
peut  être  responsable  d'une  varicelle  congénitale  puisqu'il 
n'existe  pas  de  virémie  maternelle  et  pas  de  transmission  in 
utero  du  VZV. 

Le  zona  maternel  en  péri-partum  peut  être  à l'origine 
d'une  varicelle  bénigne  du  nouveau-né  par  contact  direct 
avec  les  lésions  cutanées  de  la  mère.  Un  zona  ne  contre- 
indique  pas  l'allaitement  maternel  tant  que  l'éruption  n'inté- 
resse pas  les  seins.  Un  pansement  occlusif  doit  cependant 
être  mis  en  place  sur  les  lésions  maternelles  afin  d'empêcher 
toute  transmission  à l'enfant.  Un  zona  n'est  pas  une  contre- 
indication  à la  péridurale  s'il  n'y  a pas  d'éruption  en  regard 
du  point  de  ponction. 

Parvovirus  B19 
Généralités 

Le  Parvovirus  B19  (PVB19)  est  un  virus  appartenant  à la 
famille  des  Parvoviridae,  sous-famille  des  Parvovirinae, 
genre  Erythrovirus  (dont  il  est  le  seul  membre).  Il  s'agit  d'un 
virus  à ADN. 

Après  pénétration  par  voie  respiratoire,  le  virus  se  mul- 
tiplie au  niveau  du  rhinopharynx,  puis  s'ensuit  une  virémie 
avec  un  syndrome  fébrile  non  spécifique  8 jours  après  la 
primo-infection.  Les  IgM  sont  alors  présents  et  un  couple 
antigène-anticorps  se  forme  et  est  à l'origine  de  l'éruption 
cutanée  qui  apparaît  3 semaines  après  l'infection.  Dès  lors, 
le  patient  n'est  plus  contagieux  car  le  virus  n'est  plus  présent 
dans  le  rhinopharynx. 

L'infection  a une  symptomatologie  variable  selon  les  ter- 
rains : 

» chez  certains  enfants,  elle  va  entraîner  la  cinquième 
maladie  ou  mégalérythème  épidémique  associant  fièvre 
modérée,  puis,  18  jours  après  le  contage,  un  rash  maculo- 
papuleux  et  légèrement  œdémateux  commençant  par  le 
visage  au  niveau  des  joues  puis  gagnant  le  cou,  le  thorax 
et  les  extrémités.  Son  évolution  est  toujours  bénigne.  Des 
arthralgies  sont  présentes  dans  10  % des  cas  ; 

■ chez  les  patients  porteurs  d'une  maladie  génétique  attei- 
gnant les  globules  rouges  de  type  anémie  hémolytique 
constitutionnelle  (thalassémie,  drépanocytose,  sphéro- 
cytose,  déficit  en  pyruvate  kinase  ou  en  G6PD. . .),  l'infec- 
tion se  manifeste  par  une  crise  érythroblastopénique  avec 
anémie  profonde  et  brutale.  Ses  manifestations  cliniques 
sont  un  rash  cutané,  des  signes  digestifs  et  respiratoires  ; 

• chez  l'immunodéprimé,  l'infection  peut  devenir  chro- 
nique par  absence  de  contrôle  de  l'infection  par  l'immu- 
nité humorale.  Les  autres  lignées  sanguines  peuvent  être 
touchées  entraînant  ainsi  une  thrombopénie  associée 
voire  une  pancytopénie  ; 
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■ chez  l'adulte  bien  portant,  l'éruption  peut  être  atypique 
de  type  morbilliforme,  purpurique  ou  rubéolique. 
L'infection  peut  également  se  compliquer  d'arthrite  au 
décours  de  l'éruption  dans  environ  15  à 30  % des  cas. 
Les  femmes  jeunes  sont  principalement  concernées.  Il 
s'agit  d'une  atteinte  articulaire  bilatérale  et  symétrique  de 
début  rapide  et  intense  de  type  inflammatoire  atteignant 
les  petites  puis  les  grosses  articulations.  Comme  pour 
l'éruption  cutanée,  cette  atteinte  est  de  type  immune  bée 
à la  formation  de  complexes  immuns  antigène-anticorps. 
Un  facteur  rhumatoïde  peut  être  détecté  dans  le  sang. 
L'évolution  est  bénigne.  D'autres  manifestations  peuvent 
également  exister  notamment  hématologiques  (throm- 
bopénies, neutropénies,  pancytopénies)  et  cardiaques 
(myocardites)  ; 

■ chez  la  femme  enceinte,  il  y a transmission  virale  ver- 
ticale transplacentaire  hématogène  [24]  lors  de  la 
virémie.  Le  virus  atteint  les  précurseurs  érythroïdes 
fœtaux.  L'infection  par  le  Parvovirus  peut  entraîner 
chez  le  fœtus  un  tableau  d'anasarque  et/ou  d'atteinte 
cardiaque. 

Épidémiologie 

L'infection  à Parvovirus  B19  est  commune  entre  4 et  11  ans. 

La  séroprévalence  augmente  avec  l'âge  et  serait  de  40  à 
70  % entre  20  et  30  ans  selon  les  pays.  De  ce  fait,  on  consi- 
dère que  50  % des  femmes  en  âge  de  procréer  sont  suscep- 
tibles de  faire  une  primo-infection  en  cours  de  grossesse.  Ce 
risque  semble  augmenté  en  cas  d'activité  au  contact  de  col- 
lectivités d'enfants  ou  en  cas  d'enfants  en  bas  âge  à domicile 
(de  6 à 7 ans  surtout)  [87]. 

Le  risque  de  contamination  pour  une  personne  non 
immunisée  en  cas  d'exposition  à un  membre  infecté  dans 
une  même  famille  est  de  50  %,  et  de  20  à 30  % en  cas  d'expo- 
sition au  sein  d'une  collectivité  d'enfants. 

L'infection  à Parvovirus  survient  sur  un  mode  endémo- 
épidémique.  Les  phases  épidémiques  se  déroulent  surtout 
au  printemps  dans  les  collectivités  d'enfants.  On  constate 
des  cycles  viraux  d'environ  4 ans  avec  deux  années  de  faible 
incidence  (période  endémique)  suivies  de  deux  années  de 
forte  incidence  (période  épidémique).  Le  risque  de  primo- 
infection maternelle  est  estimé  entre  1 à 13  % selon  qu'il 
s'agit  d'une  période  d'épidémie  ou  endémique. 

Diagnostic  de  l'infection  maternelle 

Diagnostic  clinique 

On  estime  en  France  que  la  moitié  des  femmes  en  âge  de 
procréer  est  immunisée  contre  le  Parvovirus  ; 2 % d'entre 
elles  feront  une  primo-infection  en  cours  de  grossesse  en 
dehors  des  périodes  d'endémie  et  10  % en  période  d'épidé- 
mie [172]. 

Cliniquement,  l'infection  de  la  femme  enceinte  ne  se 
différencie  pas  de  celle  de  l'adulte  bien  portant  décrite  plus 
haut.  Le  rash  est  présent  dans  40  % des  cas,  la  fièvre  dans 
20  % des  cas.  On  notera  la  fréquence  plus  élevée  de  l'at- 
teinte articulaire  chez  la  femme  jeune.  L'infection  mater- 
nelle reste  cependant  asymptomatique  dans  environ  un 
tiers  des  cas. 


Diagnostic  biologique 

La  détection  des  anticorps  spécifiques  du  Parvovirus  chez 
les  sujets  immunocompétents  permet  le  diagnostic  bio- 
logique de  l'infection  maternelle  à Parvovirus. 

La  présence  d'IgM  spécifiques  seule  témoigne  d'une 
primo-infection  récente.  Celles-ci  apparaissent  3 à 4 jours 
après  le  début  de  la  symptomatologie  et  persistent  2 à 
3 mois. 

Des  IgG  seules  témoignent  d'une  infection  ancienne. 
Elles  apparaissent  dans  les  7 jours  suivant  les  premiers 
signes  cliniques  et  persistent  probablement  à vie. 

On  note  cependant  que  lors  de  l'apparition  d'une  ana- 
sarque  (en  moyenne  6 semaines  après  la  primo-infection 
maternelle),  les  IgM  peuvent  avoir  disparu  du  sang  maternel 
(20  % des  cas),  de  ce  fait  la  recherche  du  génome  viral  par 
PCR  dans  le  liquide  amniotique  ou  le  sang  fœtal  est  néces- 
saire. 

La  recherche  d'IgG  sur  un  sérum  de  début  de  grossesse 
peut  permettre  également  de  mettre  en  évidence  une  séro- 
conversion. 

On  notera  également  la  possibilité  de  faux  positifs  dans  la 
détection  des  IgM  liés  à des  infections  croisées  avec  les  IgM 
du  CMV. 

La  recherche  d'ADN  par  PCR  dans  le  sang  maternel  peut 
apporter  une  aide  au  diagnostic  car  la  PCR  est  positive  dans 
le  1er  mois  qui  suit  la  primo-infection,  l'ADN  décroît  par  la 
suite  progressivement. 

Chez  les  sujets  immunodéprimés,  la  sérologie  est  souvent 
peu  contributive  et  la  recherche  du  génome  par  biologie 
moléculaire  est  nécessaire. 

Infection  fœtale 

Risque  de  transmission 

Le  risque  de  transmission  maternofœtale  est  globalement 
de  30  %.  Il  varie  avec  le  terme  de  la  grossesse  : 0 % en 
période  périconceptionnel,  14  % en  fin  de  1er  trimestre, 
50  % à la  fin  du  2e  trimestre,  et  plus  de  60  % en  fin  de 
grossesse. 

Conséquences  de  l'infection  fœtale 

Il  faut  dissocier  risque  de  transmission  maternofœtale  et 
risque  de  perte  fœtale  (5  à 15  %). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'atteinte  fœtale  est  sans 
conséquence. 

Cependant,  on  peut  observer  des  complications  sévères 
[54], 

Lorsque  l'infection  maternelle  survient  au  1er  trimestre, 
quelques  cas  d'avortement  spontané  ont  été  décrits  [158]. 

Lorsque  l'infection  survient  au  2e  trimestre  (entre  11  et 
20  SA),  l'évolution  peut  se  faire  vers  l'anasarque  (dans  3 % 
des  cas  d'infections  maternelles  avant  20  SA)  ou  vers  une 
mort  fœtale  in  utero  dans  10  % des  cas  (parfois  sans  passage 
par  un  stade  d'anasarque).  Il  existe  une  période  de  latence 
de  quelques  semaines  (3  à 12)  avant  l'apparition  des  signes 
échographiques. 

Les  signes  échographiques  de  l'anasarque  sont  un  œdème 
placentaire,  un  polyhydramnios,  un  œdème  sous-cutané 
généralisé,  une  ascite  importante  et  des  épanchements  des 
autres  séreuses  qui  sont  moins  fréquents. 
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L'anasarque  est  le  reflet  d'une  anémie  fœtale  non  régéné- 
rative  (ce  qui  la  distingue  d'une  anémie  par  allo-immunisa- 
tion  érythrocytaire)  et  parfois  d'une  défaillance  myocardique 
associée. 

L'atteinte  cardiaque  fœtale  peut  être  la  conséquence  de 
l'anasarque  fœtal  (dilatation  fonctionnelle  des  cavités  car- 
diaques) ou  être  le  témoin  d'une  réelle  myocardite  liée  à 
l'infection  virale.  Elle  se  manifeste  par  une  cardiomégalie, 
une  hypocontractilité  myocardique  et  une  hypertrophie  des 
parois  cardiaques. 

La  symptomatologie  maternelle  est  en  rapport  avec  l'ana- 
sarque  fœtale.  Il  s'agit  d'un  tableau  clinique  maternel  non 
spécifique  de  l'atteinte  par  le  Parvovirus  caractérisée  par  un 
œdème  maternel,  parfois  associée  à une  hypertension,  une 
protéinurie,  une  cytolyse  hépatique  et  une  hyperuricémie. 
Ce  syndrome  en  miroir,  ou  syndrome  de  Ballantyne  [23], 
peut  parfois  mimer  une  pré-éclampsie,  cependant  l'hémodi- 
lution  observée  contraste  avec  l'habituelle  hémoconcentra- 
tion des  pré-éclampsies. 

Diagnostic  prénatal 

Le  diagnostic  prénatal  de  l'infection  fœtale  à Parvovirus 
doit  être  effectué  dans  un  laboratoire  agréé.  Il  s'effectue  par 
recherche  du  virus  ou  du  génome  viral  par  PCR  [173]  dans 
le  liquide  amniotique  ou  le  sang  fœtal.  La  cordocentèse  per- 
met aussi  de  confirmer  l'anémie  fœtale  par  la  mesure  du 
taux  d'hémoglobine  et  de  rechercher  des  signes  non  spéci- 
fiques d'infection  (thrombopénie  fœtale,  augmentation  des 
y-GT).  La  recherche  d'IgM  fœtales  dans  le  sang  fœtal  n'a 
qu'une  sensibilité  de  50  % [189]. 

Conduites  à tenir 
Manifestations  cliniques  évocatrices 

Devant  l'existence  d'éruption  accompagnée  ou  non 
d'arthralgies,  ou  de  fièvre  chez  une  femme  enceinte,  il 
convient  de  rechercher  une  infection  par  le  Parvovirus. 

Une  recherche  sérologique  doit  être  rapidement  réalisée 
afin  de  connaître  le  statut  sérologique  de  la  patiente. 

Si  la  patiente  est  immunisée  (IgG+/IgM— ),  il  s'agit  proba- 
blement d'une  infection  ancienne.  Cependant  si  le  tableau 
est  très  évocateur  ou  s'il  existe  une  immunodépression,  une 
recherche  du  génome  viral  par  PCR  dans  le  sérum  maternel 
peut  être  prescrite. 

Si  la  femme  n'est  pas  immunisée  (IgG— /IgM— ),  une 
seconde  sérologie  doit  être  réalisée  après  3 semaines.  Sont 
recherchés  l'apparition  d'IgM  ainsi  que  le  génome  viral  dans 
le  sang  maternel  : 

■ en  cas  de  négativité  de  cette  recherche,  il  n'y  a pas  eu  de 
séroconversion,  aucune  surveillance  supplémentaire  n'est 
requise  ; 

■ en  cas  de  positivité,  une  surveillance  échographique  est 
alors  instaurée  à la  recherche  de  signes  d'anémie  fœtale 
(augmentation  de  la  mesure  du  pic  systolique  lors  du 
Doppler  de  l'artère  cérébrale  moyenne,  épanchement 
isolé,  anasarque  fœtale). 

Si  le  terme  est  inférieur  à 24  SA,  il  convient  de  s'assurer  en 
premier  heu  de  la  véracité  du  diagnostic  chez  le  patient  source 
et  d'effectuer  une  sérologie  chez  la  patiente.  On  instaure  un 
suivi  à un  rythme  d'une  échographie  tous  les  15  jours  au 
minimum.  Ce  suivi  sera  prolongé  au  moins  2 mois. 


La  suite  de  la  prise  en  charge  est  identique  à celle  décrite 
ci-dessus  si  la  patiente  est  séronégative. 

Il  n'existe  pas  de  preuve  de  l'efficacité  des  gammaglobu- 
lines polyvalentes  dans  cette  indication. 

Découverte  d'une  anasarque  fœtoplacentaire 

L'urgence  consiste  à classer  l'anasarque  dans  le  cadre  noso- 
logique adéquat  des  anémies  fœtales  qui  sont  accessibles  à 
un  traitement  intra-utérin. 

Les  autres  causes  d'anasarques  doivent  être  éliminées 
par  : une  échographie  fœtale  à la  recherche  de  malforma- 
tions ; une  recherche  d'allo-immunisation  érythrocytaire  ; 
un  caryotype  fœtal  ; une  recherche  virale  dans  le  liquide 
amniotique. 

Cependant  la  prise  en  charge  d'une  anasarque  fœtopla- 
centaire est  une  situation  d'urgence  et  les  résultats  des  ana- 
lyses pratiquées  sur  le  liquide  amniotique  n'auront  qu'un 
intérêt  rétrospectif. 

Une  recherche  de  signes  indirects  d'anémie  fœtale  doit 
être  réalisée  par  mesure  Doppler  de  la  vitesse  systolique 
dans  les  artères  cérébrales  moyennes  fœtales  (accélération 
du  flux  systolique)  [109,  110]. 

Cette  évaluation  indirecte  du  taux  d'hémoglobine  fœtale 
permet  d'orienter  vers  une  ponction  de  sang  fœtale  dite 
«armée»  (c'est-à-dire  dans  des  conditions  permettant  la 
réalisation  d'une  exsanguino-transfusion). 

La  discussion  d'un  tel  geste  tiendra  compte  du  taux 
d'hémoglobine  estimé,  du  terme  et  de  la  présence  ou  non 
d'une  atteinte  cardiaque  concomitante. 

Sur  le  plan  sérologique,  l'absence  d'IgM  dans  le  sang 
maternel  ne  doit  pas  faire  réfuter  le  diagnostic  d'infection 
fœtale  du  fait  du  délai  de  latence  entre  primo-infection 
maternelle  et  apparition  des  signes  échographiques.  Durant 
ce  délai,  les  IgM  peuvent  avoir  disparu.  Là  encore,  la  détec- 
tion du  génome  viral  dans  le  sang  maternel  peut  aider. 

Traitement 

Il  n'existe  ni  traitement  antiviral  ni  vaccin. 

Concernant  la  prévention  de  l'infection  à PVB19,  il  n'y  a 
pas  de  recommandations  pour  exclure  les  femmes  enceintes 
des  écoles  ou  des  crèches. 

Le  dépistage  n'est  pas  recommandé  car  il  n'y  a aucune 
donnée  permettant  de  penser  que  le  dépistage  sérologique 
systématique  de  400  000  femmes  séronégatives  sur  800  000 
permettrait  d'éviter  les  dix  cas  de  décès  in  utero  observés 
annuellement.  Le  repérage  des  anasarques  par  la  surveil- 
lance prénatale  habituelle  est  suffisant. 

Grippe 

Généralités 

Due  à Influenzavirus,  la  grippe  s'accompagne  de  fièvre  et  de 
myalgies. 

Chez  la  femme  enceinte,  elle  peut  entraîner  des  car- 
diomyopathies ou  des  complications  pulmonaires, 
voire  des  décès.  Il  est  aujourd'hui  bien  démontré  que  les 
femmes  enceintes  représentent  une  population  à risque  de 
complications  graves  secondaires  à la  grippe  au  même  titre 
que  les  personnes  âgées  ou  immunodéprimées  [86]. 
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Pour  le  fœtus,  elle  peut  entraîner  des  fausses  couches,  des 
accouchements  prématurés  voire  des  morts  fœtales  in  utero 
[75].  Aucun  syndrome  malformatif  fœtal  particulier  hé  au 
virus  de  la  grippe  n'a  été  décrit. 

La  vaccination  des  femmes  enceintes  ou  qui  allaitent  n'est 
pas  contre-indiquée. 

Elle  est  recommandée  aux  États-Unis  pour  toutes  les 
femmes  enceintes  car  : 

■ vacciner  les  femmes  enceintes  contre  la  grippe  n'est  pas 
dangereux  ; 

* une  femme  enceinte  ayant  contracté  une  grippe  a 
deux  fois  plus  de  risque  d'avoir  une  grossesse  compli- 
quée d'une  MFIU  qu'une  femme  enceinte  «non  grip- 
pée » ; 

■ la  vaccination  diminue  le  risque  de  grippe  pendant  la 
grossesse  et,  par  voie  de  conséquence,  a tendance  à faire 
diminuer  le  risque  de  MFIU  [75]. 

Au  Canada,  en  France,  en  Grande-Bretagne,  la  vac- 
cination antigrippale  n'est  recommandée  que  chez  les 
femmes  à risque  de  complications  : affection  respiratoire 
chronique  (asthme,  mucoviscidose),  cardiopathie  mal 
tolérée,  néphropathie  chronique,  drépanocytose,  thalas- 
sémie, diabète  de  type  1 ou  2 mal  équilibré,  immuno- 
dépression cellulaire. 

Traitement 

Suspicion  d'un  cas  de  grippe  dans  l'entourage 
familial  d'une  femme  enceinte 

Lors  de  la  suspicion  d'un  cas  de  grippe  dans  l'entourage 
familial  d'une  femme  enceinte  non  malade  et  en  l'absence 
de  vaccination  complète  contre  la  grippe,  on  peut  propo- 
ser un  traitement  antiviral  en  prophylaxie  quel  que  soit  le 
trimestre  de  grossesse,  surtout  si  elle  présente  des  facteurs 
de  risque. 

Le  traitement  prophylactique  par  l'oseltamivir  (Tamiflu® 
à la  dose  de  75mg/j,  soit  1 gélule/]  pendant  10  j)  peut  être 
prescrit,  quel  que  soit  le  trimestre  de  grossesse  et  en  pré- 
sence ou  non  de  facteurs  de  risque.  Ce  traitement  n'a  plus 
d'intérêt  au-delà  de  48  heures  après  le  dernier  contact  avec 
le(s)  cas  index  identifié(s).  La  femme  enceinte  sera  informée 
de  la  nécessité  de  consulter  rapidement  en  cas  d'apparition 
de  signes  de  grippe  afin  qu'un  traitement  antiviral  curatif 
soit  éventuellement  instauré.  Le  respect  des  mesures  bar- 
rières (isolement,  lavage  des  mains  et  port  d'un  masque 
chirurgical  pour  le  cas  index)  doit  être  rappelé. 

Suspicion  de  grippe  chez  la  femme  enceinte 

Les  femmes  enceintes  fébriles  doivent  faire  l'objet  d'une 
évaluation  le  plus  rapidement  possible,  dans  le  but  d'éli- 
miner les  autres  causes  de  fièvre  : infection  urinaire,  listé- 
riose, paludisme...  La  réalisation  d'une  bandelette  urinaire/ 
examen  cytobactériologique  des  urines,  NFS  à la  recherche 
d'une  hyperleucocytose,  hémocultures,  et  le  cas  échéant 
frottis/goutte  épaisse  est  recommandée. 

La  présence  d'un  syndrome  respiratoire  aigu  à début 
brusque  et  de  signes  généraux  (fièvre  > 38  °C  ou  courba- 
tures ou  asthénie)  chez  une  femme  enceinte  doit  entraîner 
une  consultation  afin  de  réaliser  un  prélèvement  nasal  pour 
recherche  virologique  si  celui-ci  est  possible. 


Il  est  prescrit  la  mise  sous  traitement  antiviral  curatif  par 
oseltamivir  (Tamiflu®,  75  mg  2 fois/j,  soit  2 gélules/]  pendant 
5 ]),  quel  que  soit  le  trimestre  de  grossesse  et  en  présence  ou 
non  de  facteurs  de  risque  de  gravité. 

Le  traitement  curatif  doit  être  entrepris  immédiatement 
devant  l'association  de  fièvre  et  de  signes  respiratoires,  car 
il  n'a  plus  d'intérêt  au-delà  de  48  heures.  Il  sera  arrêté  si  le 
résultat  du  prélèvement  est  négatif. 

Si  le  prélèvement  ne  peut  être  fait  et  en  cas  d'associa- 
tion de  syndrome  respiratoire  et  de  fièvre  à début  brutal,  le 
traitement  curatif  sera  quand  même  entrepris  étant  donné 
la  gravité  des  formes  pulmonaires  chez  la  femme  enceinte. 

Une  hospitalisation  peut  être  nécessaire  chez  une  femme 
enceinte  présentant  un  syndrome  fébrile  associé  à des  signes 
respiratoires  et  à la  présence  de  signe(s)  de  gravité  mater- 
nelle tels  que  : 

■ troubles  de  la  vigilance,  désorientation,  confusion  ; 

■ pression  artérielle  systolique  inférieure  à 90  mmHg  ; 

■ hypothermie  (température  < 35  °C)  ; 

■ hyperthermie  ne  répondant  pas  aux  antipyrétiques  ; 

• fréquence  respiratoire  supérieure  à 30/min. 

L'épisode  grippal  passé,  la  surveillance  de  la  grossesse 
sera  identique  à celle  des  femmes  non  grippées. 

Autres  maladies  virales 

On  trouvera  dans  le  tableau  6.12  les  problèmes  posés  par  les 
autres  maladies  virales. 

Maladies  bactériennes 

Listériose 

Généralités 

Listeria  monocytogenes  (LM)  est  une  bactérie  ubiquitaire, 
largement  répandue  dans  l'environnement  hydrotellurique 
(sol,  eau,  plantes).  Il  s'agit  d'un  bacille  à Gram  positif  à tro- 
pisme intracellulaire.  Elle  est  détruite  par  la  chaleur  mais 
résiste  bien  au  froid.  Très  présente  dans  l'environnement 
humain,  elle  contamine  fréquemment  les  aliments.  La  bacté- 
rie est  détruite  par  la  cuisson  et  la  pasteurisation.  La  congé- 
lation arrête  sa  croissance  mais  ne  la  détruit  pas.  Elle  adhère 
facilement  aux  surfaces  inertes.  Elle  est  également  capable 
de  résister  à de  nombreux  agents  physiques  et  chimiques. 
Ces  caractéristiques  expliquent  la  survie  de  la  bactérie  dans 
les  environnements  de  fabrication  des  aliments  et  les  réfri- 
gérateurs. 

La  contamination  est  presque  toujours  d'origine  alimen- 
taire. D'autres  modes  de  transmission  ont  été  évoqués  mais 
ils  sont  exceptionnels  : voie  respiratoire,  transmission  par 
des  tiques  porteurs  de  Listeria.  Il  a été  montré  que  le  por- 
tage intestinal  de  LM  existait  chez  70  % des  sujets  sains.  La 
contamination  humaine  par  LM  et  son  portage  intestinal 
intermittent  sont  donc  des  phénomènes  d'une  grande  bana- 
lité. Le  portage  vaginal  est  secondaire  au  portage  intestinal. 

Épidémiologie 

Listeria  monocytogenes  est  retrouvé  dans  2 à 13  % des  pré- 
lèvements de  produits  alimentaires  à la  distribution.  La 
fréquence  de  la  contamination  dépend  des  produits  : elle 


Tableau  6.12  Autres  maladies  virales  et  grossesse. 


Maladies 

Clinique  chez  la 
femme  enceinte 

Diagnostic 

Risque  pour  le  fcetus 
ou  l'enfant 

Vaccin 

Risque  de  la 
vaccination 
pour  le  fœtus 

Indication 
de  la  vaccination 
pendant  la 
grossesse 

Observations 

Echovirus  et 
coxsackie 

Angine  pseudo- 
herpétique 
Rhinopharyngite 
Méningite 

Pas  de 

sérodiagnostic 

Avortements  = 0 
Accouchements  prématurés  = 0 
Malformations  : 

-coxsackie  B3  : cardiaques 
-coxsackie  A : appareil  digestif 
-coxsackie  B2,  B4  : urogénitales 
- Echovirus  : pas  de  malformations 
Coxsackie  8,9  % 

Echovirus  3 % 

0 

Si  contamination 
contemporaine 
de  l'accouchement, 
isolement  des 
enfants  menacés 
ou  atteints 

Oreillons 

Parotidite  idem  femme 
non  enceinte 

AC(a)  fixant 
complément 

Avortements  plus  fréquents 
Accouchements  prématurés  = 0 
Malformations  ? 

Morts  in  utero  : fréquence 
très  rare 

Vaccin  virus  vivant 
atténué 

0 

Contre-indiquée 

Association  rare, 
le  passage  du  virus 
dans  le  fœtus 
est  discuté 

Rougeole 

Idem  femme  non 
enceinte 

Inhibition 

Hémagglutination 

Avortements  ++ 
Accouchements  prématurés  - 
Malformations  = 0 
Rougeole  néonatale 

Vaccin  virus  vivant 
non  atténué  avant 
grossesse 

Aucune 

malformation 

rapportée 

Contre-indiquée 

Protection  par  des 
y-globulines  dans  les 
8 jours  qui  suivent 
le  contage 

Poliomyélite 

Plus  sévère  chez  la 
femme  enceinte 

Isolement 
Virus  AC(a)  fixant 
complément 

Avortements  = 0 
Accouchements  prématurés  = 0 
Malformations  = 0 
RCIU 

Polio  néonatale 

Virus  vivant 
Sabin 

Virus  inactivé 

0 

En  cas 
d'épidémie 
femmes  non 
immunisées 

Préférer  le  vaccin 
injectable 

HPV  (human 

papilloma 

virus) 

Augmentation  des 
lésions  préexistantes 
(condylomes) 

Risque  de  dystocie 

Clinique 

Contamination  par  inhalation, 
au  moment  de  l'accouchement 
Risque  de  papillomatose  laryngée 

Non 

Non 

Non 

Traitement  possible 
de  la  mère,  par  acide 
trichloracétique  ou 
par  azote  liquide 

Mono- 

nucléose 

infectieuse 

Idem  femme  non 
enceinte 

Anticorps  VCA(b) 
IgM 

Avortements  ? 

Accouchements  prématurés  ? 
Quelques  cas  de  malformations 
ont  été  rapportés 

(a)  AC  : anticorps. 

(b)  VCA  : viral  capside  antigen. 
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affecte  16  % des  produits  carnés  et  10  % des  produits  de  la 
mer,  mais  moins  de  5 % des  produits  laitiers,  pâtissiers  et 
végétaux.  Cependant  sa  concentration  y reste  très  faible.  Il 
y a également  une  différence  considérable  entre  les  aliments 
transformés  et  non  transformés.  La  contamination  est  par- 
ticulièrement fréquente  dans  la  charcuterie  crue  hachée 
(45  %),  la  viande  hachée  (36  %),  les  poissons  fumés  (16  %) 
[140],  les  fromages  au  lait  cru. 

La  contamination  par  l'alimentation  est  fréquente  mais 
ce  n'est  que  si  l'inoculation  est  massive,  ou  le  terrain  fra- 
gile, que  se  développe  une  infection  clinique.  De  ce  fait,  les 
groupes  de  population  à risque  sont  les  sujets  alcooliques, 
diabétiques,  VIH+,  âgés  ou  immunodéprimés  ainsi  que  la 
femme  enceinte  [141].  On  estime  que  la  femme  enceinte 
a 12  fois  plus  de  risque  de  développer  une  listériose  après 
consommation  de  produits  contaminés  qu'un  autre  adulte 
jeune  en  bonne  santé  [79]. 

L'incidence  de  la  listériose  a été  divisée  par  deux  à 
trois  en  10  ans  [41].  Cette  diminution  porte  surtout  sur 
les  formes  périnatales  qui  représentaient  51  % des  cas 
en  1987  et  seulement  22  % en  2000.  Au  total,  l'incidence 
actuelle  de  la  listériose  en  France  est  d'environ  quatre  cas 
par  million  d'habitants,  dont  une  cinquantaine  de  cas  chez 
des  femmes  enceintes.  Ceci  est  sans  doute  la  conséquence 
des  mesures  de  contrôle  mises  en  place  dans  l'industrie 
agro-alimentaire. 

Le  taux  de  létalité  fœtale  est  cependant  encore  de  64  % 
avant  27  SA  et  de  18  % après  28  SA. 

Diagnostic  de  listériose  chez  la  femme  enceinte 
Diagnostic  clinique  [125] 

La  listériose  chez  la  femme  enceinte  est  diagnostiquée  deux 
fois  sur  trois  au  3e  trimestre.  La  symptomatologie  principale 
comprend  une  fièvre  entre  38  et  41  °C  (70  % des  cas).  Sa 
présentation  clinique  est  très  variable.  Il  peut  s'agir  : 

■ d'un  syndrome  pseudo-grippal,  avec  frissons,  céphalées 
et  myalgies.  Il  peut  être  spontanément  résolutif,  ou  n'être 
qu'une  forme  de  début  ; 

■ d'un  tableau  de  chorio-amniotite.  Il  s'agit  là  de  la  forme 
réputée  la  plus  fréquente; 

• d'un  tableau  trompeur,  simulant  : 

■ une  appendicite  (douleurs  de  la  fosse  iliaque  droite), 

■ une  gastro-entérite  (diarrhées,  douleurs  abdominales 
diffuses), 

■ une  pyélonéphrite  (douleurs  lombaires,  signes  fonc- 
tionnels urinaires), 

■ une  pneumopathie; 

■ de  manifestations  neurologiques,  hormis  les  céphalées  : 
elles  sont  rares  chez  la  femme  enceinte. 

Dans  près  de  30  % des  cas,  il  n'existe  aucun  symptôme 
maternel  significatif  et  la  listériose  est  diagnostiquée  a poste- 
riori par  ses  conséquences  sur  la  grossesse. 

Diagnostic  biologique 

Toute  fièvre  ou  syndrome  grippal  en  cours  de  grossesse  doit 
faire  évoquer  la  listériose  et  faire  pratiquer  : hémoculture, 
uroculture,  prélèvement  d'endocol. 

Un  accouchement  fébrile,  la  présence  d'un  liquide  teinté 
ou  une  souffrance  néonatale  sans  cause  apparente  doivent 
conduire  à réaliser  : 


■ chez  la  mère  : prélèvement  de  sang,  de  lochies,  d'urines  ; 

■ chez  l'enfant  : prélèvement  des  orifices,  du  méconium, 
du  sang  du  cordon  et  du  placenta  ; macroscopie  au  lit  de 
l'accouchée  (à  la  coupe,  recherche  de  micro-abcès  blancs 
de  la  taille  d'une  tête  d'épingle),  puis  bactériologie 
et  histologie. 

Diagnostic  paraclinique 

La  sérologie  est  sans  réelle  valeur.  Des  faux  négatifs  existent 
(chez  des  sujets  dont  la  listériose  est  prouvée)  ainsi  que  des 
faux  positifs  (en  raison  de  réactions  croisées  avec  d'autres 
germes  à Gram  positif,  notamment  le  staphylocoque). 

Le  diagnostic  est  bactériologique  par  isolement  de 
L.  monocytogenes  d'un  site  normalement  stérile  : sang,  col 
utérin  et  vagin,  plus  rarement  liquide  amniotique,  liquide 
céphalorachidien  ou  urines.  Les  hémocultures  sont  l'exa- 
men de  base  et  elles  doivent  être  demandées  chez  toute 
femme  enceinte  ou  parturiente  présentant  une  fièvre  inex- 
pliquée. 

Il  a été  indiqué  qu'aucun  site  n'est  constamment  positif 
[125],  Ainsi,  il  a été  montré  que  le  germe  était  isolé  dans  : 

■ le  sang  (43  % des  listérioses  prouvées)  ; 

■ le  vagin  (34  %)  ; 

■ le  liquide  amniotique  (8  %)  ; 

« les  urines  (2  %)  ; 

■ le  liquide  céphalorachidien  (1  %). 

L'amniocentèse  est  parfois  le  seul  prélèvement  positif, 

mais  elle  a un  deuxième  intérêt  potentiel  ; pour  certains,  elle 
permet  de  guider  le  traitement  obstétrical,  car  on  peut  dou- 
ter de  l'intérêt  de  prolonger  la  grossesse  en  cas  de  chorio- 
amniotite documentée  au  3e  trimestre  [7]. 

Après  l'accouchement,  le  germe  sera  recherché  dans  le 
placenta  (adressé  également  en  anatomopathologie  pour 
recherche  d'abcès  multiples,  très  évocateurs)  et  chez  le  nou- 
veau-né  (sang,  peau,  gorge,  estomac,  liquide  céphalorachi- 
dien, urines). 

Conséquences  de  l'infection  transmise 
de  la  mère  au  fœtus  [91] 

La  survenue  récente  d'épidémies  dans  les  pays  industrialisés 
a clairement  montré  que  la  listériose  est  une  infection  d'ori- 
gine alimentaire,  toutes  les  catégories  d'aliments  pouvant 
être  en  cause  : lait  cru,  fromages,  viandes  crues,  rillettes, 
légumes,  etc. 

La  contamination  du  fœtus  ou  de  l'enfant  est  principale- 
ment d'origine  endométriale,  à partir  d'un  abcès  rétropla- 
centaire, voire  d'une  placentite  miliaire  [11].  Les  trois  autres 
mécanismes  sont  ; 

■ la  voie  hématogène  transplacentaire,  à l'occasion  d'une 
bactériémie  chez  la  mère  lors  du  dernier  mois  précédant 
l'accouchement  ; 

■ la  voie  ascendante  transmembranaire,  à point  de  départ 
cervicovaginal  ; 

■ la  contamination  pendant  l'accouchement. 

Le  pronostic  d'une  infection  fœtale  est  sombre  [26]. 

Le  taux  global  de  pertes  fœtales  et  néonatales  est  compris 
entre  25  et  50  %.  Il  dépend  de  l'âge  gestationnel.  La  mortalité 
est  supérieure  à 60  % aux  deux  premiers  trimestres,  passe  à 
37  % au  7e  mois  et  devient  inférieure  à 5 % au  voisinage  du 
terme. 
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Accouchements  prématurés  et  naissance  à terme  d'un 
enfant  avec  infection  néonatale  [11,  159].  Il  s'agit  le  plus 
souvent  d'une  infection  précoce,  survenant  dans  les  deux 
premiers  jours  de  vie,  sous  une  forme  bactériémique  qui 
associe  hypothermie,  trouble  du  rythme  cardiaque,  encom- 
brement, voire  détresse  respiratoire,  cyanose,  hépatosplé- 
nomégalie, éruption  maculopapuleuse.  La  mortalité  est  de 
15  à 20  %.  Plus  rarement,  il  s'agit  d'une  infection  tardive, 
sous  la  forme  de  méningite,  avec  un  risque  élevé  de  séquelles 
neurologiques,  et  dont  la  mortalité  est  de  10  à 20  %. 

Traitement  curatif 

Il  repose  sur  l'antibiothérapie.  L'amoxicilline  est  le  traitement 
de  référence.  Listeria  monocytogenes  a une  résistance  natu- 
relle aux  céphalosporines  [139].  Il  est  cependant  sensible  à 
d'autres  classes  d'antibiotiques  dont  les  aminosides,  le  trimé- 
thoprime-sulfaméthoxazole,  les  macrolides,  la  vancomycine. 

Le  traitement  recommandé  en  première  intention  est 
donc  l'amoxicilline  per  os  (2  g/j  pendant  10  j)  pour  toute 
fièvre  inexpliquée  chez  une  femme  enceinte,  à débuter  sans 
attendre  les  résultats  des  examens  bactériologiques. 

En  cas  de  listériose  prouvée,  le  traitement  de  référence 
est  l'amoxicilline  à dose  élevée  (6 g/j)  pendant  3 semaines. 
Certains  y associent  un  aminoside  pendant  10  à 15  jours 
afin  d'obtenir  une  action  bactéricide.  Un  traitement  d'en- 
tretien par  l'amoxicilline  seule  jusqu'au  terme  a même  été 
décrit,  mais  l'intérêt  de  cette  mesure  n'est  pas  démontré. 

En  cas  d'allergie  aux  pénicillines,  on  emploiera  avant  tout 
un  macrolide.  Les  autres  classes  d'antibiotiques  efficaces 
peuvent  également  être  utilisées  : la  vancomycine,  un  ami- 
noside ou  le  triméthoprime-sulfaméthoxazole  (surtout  au 
2e  trimestre). 

Prévention  (encadré  6.1) 

Elle  est  essentielle  et  repose  sur  : 

■ la  réduction  de  la  contamination  des  aliments  par  des 
normes  d'hygiène  et  le  contrôle  des  élevages  et  de  l'industrie 
agro-alimentaire.  Ces  mesures  ont  probablement  joué  un 
rôle  déterminant  dans  la  réduction  spectaculaire  de  l'inci- 
dence de  la  listériose  au  cours  de  la  dernière  décennie  [ 135]  ; 


■ la  détection  précoce  des  formes  épidémiques  et  l'iden- 
tification des  aliments  responsables  grâce  au  réseau 
EPIBAC,  à la  déclaration  obligatoire  et  au  Centre  natio- 
nal des  références  des  Listeria  ; 

■ l'information  des  femmes  enceintes  sur  les  mesures  d'hy- 
giène alimentaire  ; 

■ la  nécessité,  pour  une  femme  enceinte,  de  consulter  un 
médecin  en  présence  de  tout  symptôme  infectieux,  pour 
réalisation  d'une  hémoculture,  et  traitement  présomptif 
par  amoxicilline  ; 

» le  respect  des  recommandations  élaborées  pour  les  per- 
sonnes à risque. 

Pour  les  personnes  qui  ont  consommé  un  aliment  conta- 
miné à Listeria,  il  n'est  pas  justifié  d'instaurer  un  traitement 
antibiotique,  mais  il  est  recommandé  de  consulter  un  méde- 
cin en  cas  de  fièvre  ou  de  syndrome  grippal  dans  les  2 mois 
qui  suivent  la  consommation  de  l'aliment  contaminé. 

La  listériose  est  une  maladie  à déclaration  obligatoire. 

Chlamydia  trachomatis 

Généralités 

Si  l'incidence  de  Chlamydia  trachomatis  (CT)  sur  la  fécondité 
féminine,  dans  le  cadre  des  infections  sexuellement  trans- 
missibles, ainsi  que  sur  les  anomalies  du  début  de  grossesse 
est  bien  connue,  il  n'en  est  pas  de  même  de  son  incidence 
obstétricale  et  néonatale.  CT  est  une  bactérie  intracellulaire 
pathogène  des  voies  génito-urinaires  féminines  et  mascu- 
lines. Les  infections  à CT  font  partie  des  infections  sexuelle- 
ment transmissibles  (IST). 

Épidémiologie 

En  France,  la  prévalence  des  infections  à CT  est  mal  connue. 
Elle  est  estimée  en  population  asymptomatique  à 3,4  % et  4 à 
7 % des  femmes  enceintes  sont  porteuses,  lors  de  la  visite  du 
8e  mois,  de  CT  au  niveau  du  col.  On  estime  que  l'infection 
à CT  est  asymptomatique  pour  70  % des  femmes.  Ces  sujets 
asymptomatiques  constituent  un  réservoir  important  de 
transmission.  Les  signes  d'appel  de  l'infection  génitale  à CT 
sont  communs  aux  autres  IST.  Mais  l'examen  clinique  peut 


Encadré  6.1  Recommandations  pour  la  prévention  de  la  listériose  élaborées  par  le  ministère 
de  la  Santé  (circulaire  DGS/VS  n°  98-240) 


■ Éviter  de  consommer  des  fromages  au  lait  cru  (ainsi  que  le 
fromage  vendu  râpé). 

■ Éviter  la  consommation  de  poissons  fumés,  de  coquillages 
crus,  de  surimi,  de  tarama,  etc. 

■ Éviter  de  consommer  crues  des  graines  germées  telles  que  les 
graines  de  soja. 

■ Éviter  les  produits  de  charcuterie  cuite  tels  que  les  rillettes, 
pâtés,  foie  gras,  produits  en  gelée,  etc. 

■ Pour  les  produits  de  charcuterie  type  jambon,  préférer  les 
produits  pré-emballés  qui  présentent  moins  de  risques  d'être 
contaminés. 

■ Enlever  la  croûte  des  fromages. 

■ Laver  soigneusement  les  légumes  crus  et  les  herbes  aroma- 
tiques. 


■ Cuire  les  aliments  crus  d'origine  animale  (viande,  poissons, 
charcuterie  crue  telle  que  les  lardons). 

■ Conserver  les  aliments  crus  (viande,  légumes,  etc.)  séparément 
des  aliments  cuits  ou  prêts  à être  consommés. 

■ Après  la  manipulation  d'aliments  non  cuits,  se  laver  les  mains 
et  nettoyer  les  ustensiles  de  cuisine  qui  ont  été  en  contact  avec 
ces  aliments. 

■ Les  restes  alimentaires  et  les  plats  cuisinés  doivent  être 
réchauffés  soigneusement  avant  consommation  immédiate. 

■ Nettoyer  fréquemment  et  désinfecter  ensuite  avec  de  l'eau 
javellisée  son  réfrigérateur. 

■ S'assurer  que  la  température  du  réfrigérateur  est 
suffisamment  basse  (4  °C)  et  respecter  les  dates  limites  de 
consommation. 
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retrouver  la  présence  de  pertes  mucopurulentes  associées 
à un  ectropion,  une  dysurie.  Cette  infection  est  la  cause  de 
morbidité  importante  du  fait  d'un  retentissement  sur  le  haut 
appareil  génital  féminin  (endométrite,  salpingite,  pelvipéri- 
tonite  chronique,  stérilité  tubaire,  grossesse  extra-utérine). 

Effet  de  l'infection  à Chlamydiae  trachomatis 
sur  la  grossesse 

Deux  types  d'effets  liés  à l'infection  à CT  sont  redoutés  : 

■ d'une  part,  un  risque  du  déroulement  de  la  grossesse  [73, 

76]: 

■ fausse  couche  précoce  ou  tardive, 

■ rupture  prématurée  des  membranes, 

■ prématurité, 

■ endométrite  du  post-partum  ; 

■ d'autre  part,  une  infection  néonatale  qui  peut  être  de 

deux  types  : 

■ conjonctivite  néonatale  dans  les  premiers  jours  de  vie, 

* pneumopathie  dans  les  premières  semaines  de  vie. 

La  contamination  se  fait  lors  du  passage  du  nouveau- 
né  dans  la  filière  génitale  infectée.  Trente  pour  cent  des 
enfants  nés  de  mères  avec  une  colonisation  à CT  déve- 
loppent une  conjonctivite  néonatale.  Dix  à 20  % des  enfants 
nés  de  mères  avec  une  colonisation  de  CT  développent  une 
pneumopathie.  Le  pronostic  est  favorable  après  traitement. 
Le  diagnostic  repose  à l'heure  actuelle  sur  la  détection  par 
biologie  moléculaire  de  l'ADN  bactérien  à partir  d'un  pré- 
lèvement vaginal,  endocervical,  vulvaire  ou  sur  le  premier 
jet  d'urine  (meilleurs  résultats  en  termes  de  sensibilité  et 
de  spécificité). 

Il  n'existe  pas  à l'heure  actuelle  de  recommandations 
pour  un  dépistage  systématique  de  CT  au  cours  de  la  gros- 
sesse même  si  quelques  études  ont  évoqué  un  lien  entre 
le  dépistage/traitement  et  une  réduction  des  complica- 
tions obstétricales  ou  néonatales  [118].  Le  dépistage  de  CT 
peut  cependant  être  proposé  aux  femmes  à risque  (anté- 
cédents de  MST,  partenaires  multiples,  partenaire  atteint). 
Il  est  recommandé  pour  toutes  les  femmes  enceintes  par 
le  Groupe  canadien  de  médecine  préventive  car,  en  cas 
de  positivité,  le  traitement  de  l'infection  diminue  le  taux 


d'accouchements  prématurés  (3  % versus  13  %),  de  rup- 
tures prématurées  des  membranes,  de  mortalité  périnatale 
(d'un  facteur  4)  [32]. 

Traitement 

Les  infections  symptomatiques,  vaginites,  cervicites,  doivent 
être  traitées.  Le  traitement  de  première  intention  pendant 
la  grossesse  est  l'érythromycine  [1].  L'éradication  de  CT  est 
obtenue  dans  près  de  90  % des  cas  au  prix  d'effets  secon- 
daires gastro-intestinaux  très  fréquents.  L'azithromycine  a 
l'avantage  d'un  traitement  en  prise  unique.  L'utilisation  de 
l'amoxicilline  est  aussi  efficace  et  peut  être  une  alternative 
au  traitement  par  érythromycine  [104].  Les  posologies  sont 
les  suivantes  : 

■ érythromycine  500  mg  per  os  4 fois/j  pendant  7 j 
(Érythrocine®  500  mg)  ; 

■ amoxicilline  500  mg  per  os  3 fois/j  pendant  7 j (ClamoxyP 
500  mg)  ; 

■ azithromycine  1 g per  os  en  dose  unique  (Zithromax®). 
Les  autres  mesures  thérapeutiques  comprennent  : 

■ le  traitement  du  partenaire,  qui  est  crucial  afin  de  préve- 
nir des  réinfections.  Le  traitement  minute  par  azithromy- 
cine semble  le  mieux  adapté  ; 

■ l'utilisation  du  préservatif.  Il  est  recommandé  durant  la 
période  de  traitement. 

Lors  de  l'accouchement,  si  le  portage  de  CT  est  connu,  il 
faut  : 

• avertir  le  pédiatre  de  façon  à organiser  la  surveillance  de 
l'enfant  ; 

■ faire  des  prélèvements  périphériques  à celui-ci; 

■ désinfecter  les  yeux  avec  un  collyre  à base  de  nitrate 
d'argent  ou  d'antibiotiques  ; 

■ discuter  un  traitement  antibiotique  chez  la  mère  après 
rupture  prolongée  des  membranes,  manœuvres  obstétri- 
cales ou  césariennes. 

Autres  maladies  bactériennes 

Les  principaux  éléments  du  diagnostic  et  les  conséquences 
des  maladies  sont  rapportés  dans  le  tableau  6.13. 


Tableau  6.13  Maladies  bactériennes  chez  la  femme  enceinte  : principaux  éléments 
du  diagnostic  et  conséquences. 


Rickettsioses 

Brucellose 

Scarlatine 

Diphtérie 

Typhoïde 

Gonococcie 

Maladie  chez 
la  femme 
enceinte 

Conjonctivite 
Troubles  de  la 
vigilance 
Arthralgie 

Fièvre 

Sueurs 

Algies 

Adénites 

Idem  femme 
non  enceinte 

Grave  chez 
la  femme 
enceinte 

Idem  femme 
non  enceinte 

Vaginite 

asymptomatique 

Diagnostic 

Sérodiagnostic 

Hémoculture 

Sérodiagnostic 

Prélèvement 

gorge 

Prélèvement 

gorge 

Hémoculture 

Coproculture 

Sérodiagnostic 

Prélèvement  vaginal 
urétéral 

Risque  pour 
le  foetus  ou 
l'enfant 

Avortement 

RCIU 

Mort  in  utero 

Avortement  0 

Avortement 

Scarlatine 

congénitale 

Avortement 
Mort  fœtale 
in  utero 

Avortement 
Accouchement 
prématuré 
Fœtopathie 
Mort  in  utero 

Rupture  prématurée 
des  membranes 
Infection  oculaire 
Infection  néonatale 

Traitement 

Macrolide 

Rifampicine  + 
cyclines 

Pénicilline 

Sérothérapie 

macrolide 

Céphalosporine 
de  3e  génération 

Rocéphine®  500mg/ 
IM,  dose  unique 

Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 
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Maladies  parasitaires 

Toxoplasmose 

Généralités 
Parasitologie  [121] 

La  toxoplasmose  est  due  à un  parasite  protozoaire  (c'est- 
à-dire  un  organisme  unicellulaire  devant  pénétrer  dans  un 
autre  organisme  vivant  pour  se  reproduire)  très  répandu 
(TG  : Toxoplasma  gondiï).  Il  existe  trois  formes  évolutives 
de  TG  : tachyzoïtes,  bradyzoïtes  (contenus  dans  des  kystes 
tissulaires)  et  oocystes. 

Les  tachyzoïtes  correspondent  à la  forme  activement 
réplicative  en  intracellulaire  aboutissant  à la  mort  de  la  cel- 
lule hôte  avec  une  invasion  rapide  des  cellules  voisines.  Ce 
sont  les  tachyzoïtes  qui  sont  à l'origine  des  manifestations 
cliniques  de  la  toxoplasmose. 

Les  kystes  sont  l'aboutissement  d'une  série  de  multiplica- 
tions asexuées  de  tachyzoïtes.  Chacun  mesure  50  à 200  pm, 
est  entouré  d'une  membrane  épaisse  et  peut  contenir  jusqu'à 
plusieurs  milliers  de  bradyzoïtes  morphologiquement  iden- 
tiques mais  fonctionnellement  différents  des  tachyzoïtes. 

Les  bradyzoïtes  restent  vivants  pendant  des  années  et 
peuvent  se  retransformer  en  tachyzoïtes,  expliquant  les 
manifestations  tardives  des  toxoplasmoses  congénitales  ou 
les  recrudescences  des  infections  des  patients  immuno- 
déprimés. 

Les  kystes  sont  présents  dans  le  cerveau  et  les  muscles 
et  sont  résistants  à l'acide  chlorhydrique  gastrique,  rendant 
possible  la  contamination  à partir  de  viande  peu  cuite. 

Les  oocystes  sont  issus  d'une  multiplication  sexuée 
qui  n'intervient  que  dans  l'intestin  des  chats.  Les  oocystes 
peuvent  rester  infectants  pendant  plusieurs  années  dans 
le  sol  et  sont  à l'origine  de  contaminations  humaines  par 
ingestion  de  légumes  souillés  (figure  6.10). 

TG  peut  infester  tous  les  animaux  à sang  chaud  (mam- 
mifères, oiseaux...),  mais  seuls  les  félidés,  et  surtout  le  chat, 
sont  les  principaux  hôtes  définitifs.  Le  chat  s'infecte  très 
jeune,  avec  une  émission  transitoire  d'oocystes.  Le  chat  n'est 
ainsi  une  source  d'infestation  pour  l'homme  et  les  animaux 
que  pendant  les  quelques  jours  de  la  primo-infection,  pen- 
dant la  brève  période  de  7 à 20  jours  d'émission  des  oocystes. 
Pour  devenir  infectieux,  les  oocystes  doivent  sporuler.  La 
sporulation  en  atmosphère  chaude  et  humide  nécessite  1 à 
5 jours. 

Les  trois  modes  actuellement  connus  de  contamination 
humaine  sont  : 

• in  utero  par  les  trophozoïtes  transmis  par  la  mère  infes- 
tée en  cours  de  grossesse.  La  contamination  du  fœtus  est 
secondaire  à une  parasitémie  à l'occasion  d'une  primo- 
infection ou,  plus  rarement,  dans  le  cadre  d'une  immuno- 
dépression ; 

■ par  ingestion  de  kystes  ou  d'oocystes.  La  consommation 
de  viande  crue  ou  mal  cuite,  contenant  des  kystes,  expose 
à la  contamination  par  les  kystes.  L'ingestion  de  légumes, 
fruits  ou  autres  crudités  souillés  par  des  oocystes  prove- 
nant de  déjections  d'un  chat  infecté  est  également  une 
source  de  contamination  ; 

■ par  inoculation  accidentelle  après  greffe  de  moelle,  trans- 
fusion de  leucocytes,  transplantation  d'organe. 


Figure  6.10  Cycle  du  toxoplasme  : mode  de  contamination. 


Les  toxoplasmoses  congénitales  surviennent  de  façon 
quasi  exclusive  après  une  primo-infection  maternelle  pen- 
dant la  grossesse  avec  une  transmission  hématogène  trans- 
placentaire au  décours  de  la  phase  de  parasitémie  mater- 
nelle. 

Séroprévalence 

La  séroprévalence  augmente  avec  l'âge.  Chez  la  femme  en 
âge  de  procréer,  la  séroprévalence  augmente  régulièrement 
de  42,8  % dans  la  classe  d'âge  14-19  ans  à 60,6  % dans  la 
classe  d'âge  35-39  ans,  si  bien  que  le  risque  de  séroconver- 
sion existe  à tous  les  âges.  Elle  est  en  moyenne  en  France  de 
54  % chez  la  femme  enceinte.  Il  existe  des  disparités  géo- 
graphiques aussi  bien  en  France  (37,9  % dans  le  Limousin 
et  68,3  % en  Aquitaine)  que  dans  le  reste  du  monde  (la 
séroprévalence  est  inférieure  à 30  % en  Amérique  du  Nord, 
Angleterre,  Scandinavie  et  supérieure  à 60  % en  Amérique 
du  Sud  ou  dans  les  pays  bordant  le  golfe  de  Guinée). 
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Facteurs  de  risque  [22] 

Les  facteurs  de  risque  de  contamination  par  TG  en  cours  de 
grossesse  sont  : 

• la  consommation  de  viande  de  mouton  ou  de  bœuf  mal 
cuite  ; 

• l'hygiène  incorrecte  pour  le  lavage  des  mains  et  des  ins- 
truments de  cuisine  ; 

■ la  consommation  de  crudités  hors  du  domicile. 

Parmi  les  femmes  enceintes  séronégatives,  le  risque  de 
séroconversion  en  cours  de  grossesse  est  de  1,5  % [168]. 

Diagnostic  de  toxoplasmose  chez  la  femme 
Diagnostic  clinique 

La  poly-adénopathie  est  le  signe  le  plus  fréquent. 
Généralement  indolore,  sans  caractères  inflammatoires,  elle 
intéresse  successivement  les  différentes  aires  ganglionnaires, 
et  en  particulier  les  régions  occipitales  jugulo-carotidiennes 
sus-claviculaires  et  trapéziennes. 

Les  signes  généraux  sont  inconstants  : fièvre  modérée, 
asthénie,  douleurs  musculaires  ; une  hépatosplénomégalie 
peut  être  retrouvée. 

Dans  80  % des  cas,  elle  est  asymptomatique. 

Diagnostic  paraclinique 

La  clinique  étant  très  insuffisante  pour  faire  le  diagnostic  de 
la  maladie  chez  la  mère,  un  diagnostic  biologique  est  donc 
indispensable.  C'est  sur  la  sérologie  que  repose  le  diagnostic 
biologique  de  la  toxoplasmose. 

L'étude  conjointe  des  IgG,  IgM  et  IgA  antitoxoplasmiques 
permet  d'établir  un  diagnostic  de  toxoplasmose,  de  préciser 
son  évolutivité  et  la  date  approximative  de  la  contamination. 
En  raison  de  difficultés  fréquentes  d'interprétation  des  réac- 
tions sérologiques  (notamment  variabilité  de  production 
des  IgM),  il  est  toujours  indispensable,  en  pratique,  de  solli- 
citer le  biologiste  qui  seul  maîtrise  les  différentes  techniques 
diagnostiques. 

Évolution  des  anticorps  (figure  6.11) 

Les  IgM  spécifiques  apparaissent  dès  les  premiers  jours  des 
manifestations  cliniques.  Leur  taux  croît  jusqu'à  la  2e  ou 
3e  semaine  puis  décroît  pour  disparaître  vers  le  4e  mois  après 


Figure  6.11  Évolution  du  titre  des  anticorps  IgG,  IgM  et  IgA  lors 
d'une  toxoplasmose  évolutive.  IgM  et  IgA  sont  détectées  par  une 
méthode  d'immunocapture  et  IgG  détectées  par  immunofluorescence. 
D'après  Archives  Pédiatrie  2003 ; 10  : 31. 


l'infection.  Leur  production  est  très  variable  selon  les  indivi- 
dus tant  en  intensité  qu'en  durée.  Si  elles  sont  présentes,  elles 
sont  en  faveur  d'une  infection  récente  mais  leur  absence 
n'élimine  pas  le  diagnostic. 

Les  IgG  spécifiques  n'apparaissent  que  vers  le  12e  à 
15e  jour  de  l'infection.  Leur  taux  est  maximum  vers  le 
2e  mois  puis  reste  en  plateau  quelques  mois  et  décroît  lente- 
ment pour  persister  définitivement  à un  taux  le  plus  souvent 
faible. 

Les  IgA  spécifiques  apparaissent  simultanément  ou  peu 
après  les  IgM.  Leur  taux  croît  parallèlement  à celui  des  IgM 
mais  décroît  en  général  rapidement. 

Techniques  de  laboratoire 

Le  dye-test  de  Sabin  etFeldman,  ou  test  de  lyse  de  toxoplasmes 
vivants  par  les  anticorps  spécifiques  du  sérum,  est  la  réaction 
de  référence  (seuil  de  positivité  entre  2 et  5 UI/mL)  mais  il 
est  de  réalisation  complexe  et  réservé  à des  centres  spécia- 
lisés. C'est  généralement  à partir  du  dye-test  que  se  calcule 
la  charge  immunitaire  : rapport  du  taux  des  IgG  spécifiques 
(UI/mL)  sur  le  taux  des  IgG  totales  (mg/mL). 

La  réaction  d'immunofluorescence  indirecte  est  encore  uti- 
lisée. Les  résultats  sont  exprimés  en  unités  internationales 
par  millilitre  par  comparaison  avec  un  sérum  étalon  (limite 
de  positivité  : 10  UI/mL).  Un  des  avantages  de  l'immuno- 
fluorescence est  de  permettre  l'utilisation  d'antisérums  spé- 
cifiques des  IgM  (test  de  Remington)  positifs  au  l/50e. 

La  réaction  d'agglutination  directe  se  positive  précoce- 
ment en  début  d'infection,  car  les  IgM  sont  très  aggluti- 
nantes. L'emploi  du  2-mercaptoéthanol  (2  ME)  qui  dénature 
les  IgM  permet  de  rechercher  des  IgG  spécifiques  seules.  Le 
résultat  est  exprimé  par  un  titre  (valeur  de  la  plus  forte  dilu- 
tion donnant  encore  une  positivité).  L'existence  d'au  moins 
deux  dilutions  d'écart  entre  le  titre  avant  et  après  traitement 
par  2 ME  laisse  présumer  de  l'existence  d'IgM. 

Les  techniques  immuno-enzymatiques  (ELISA)  sont  les 
plus  utilisées,  du  fait  de  leur  grande  sensibilité  et  reproduc- 
tibilité. Elles  permettent  une  certaine  standardisation  des 
IgG  exprimées  en  UI/mL.  Les  techniques  d'immunocapture 
pour  les  IgM  (ELISA-ISAGA)  ont  une  remarquable  sensi- 
bilité et  éliminent  les  fausses  positivités  et  les  fausses  néga- 
tivités du  test  de  Remington.  Les  IgM  sont  détectées  très 
précocement,  mais  parfois  aussi  pendant  plusieurs  années 
après  la  contamination  et  des  anticorps  dits  naturels  (IgM 
non  spécifiques)  peuvent  prêter  à confusion.  Les  techniques 
d'immunocapture  sont  applicables  à la  détection  des  IgA 
antitoxoplasmiques,  particulièrement  chez  le  nouveau-né. 

Interprétation  des  résultats  de  la  sérologie 
Le  dépistage  systématique  devrait  être  réalisé  chez  toutes 
les  filles  à la  puberté,  au  plus  tard  à la  consultation  précon- 
ceptionnelle. En  présence  d'une  sérologie  positive  en  IgG, 
l'immunité  est  définitive,  et  dispense  de  toute  surveillance 
ultérieure  en  l'absence  de  déficit  immunitaire. 

À la  première  visite  prénatale,  la  sérologie  de  la  toxoplas- 
mose fait  partie  des  examens  obligatoirement  prescrits  lors 
de  la  déclaration  de  grossesse  en  France. 

En  cas  de  séronégativité  (IgG  et  IgM  absentes),  la  femme 
doit  être  prévenue  des  dangers  de  contamination  au  cours  de 
la  grossesse.  Une  nouvelle  sérologie  sera  effectuée  au  même 
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laboratoire  tous  les  mois  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse,  à la 
naissance  et  1 mois  après  l'accouchement  pour  vérifier  que 
la  femme  n'a  pas  été  contaminée  au  cours  du  dernier  mois. 

En  cas  de  séroconversion,  le  diagnostic  est  affirmé,  pas  tant 
sur  les  IgM  qui  peuvent  résulter  de  réactions  intercurrentes 
non  spécifiques,  que  sur  l'apparition  d'IgG  spécifiques  entre 
deux  prélèvements  réalisés  à 3 semaines  d'intervalle. 

En  cas  de  séropositivité  sur  un  premier  examen  effectué  en 
cours  de  grossesse,  sans  examen  de  référence,  l'interpréta- 
tion est  plus  difficile.  La  présence  d'IgM  n'est  pas  nécessaire- 
ment le  témoin  d'une  infection  récente,  car  ceux-ci  peuvent 
être  dits  résiduels.  Il  faut  faire  plusieurs  prélèvements  à 
3 semaines  d'intervalle  pour  mesurer  la  cinétique  des  anti- 
corps IgG.  L'augmentation  est  considérée  significative  s'il 
existe  au  moins  un  doublement  du  titre,  et  témoigne  alors 
d'une  infection  récente  de  moins  de  2 mois.  Il  peut  être  pos- 
sible d'y  associer  la  recherche  des  IgA,  la  mesure  de  l'avidité 
des  IgG  qui  augmente  au  cours  de  la  réponse  humorale,  et 
la  mesure  comparative  d'IgG  dirigées  contre  deux  antigènes 
différents,  dont  l'un  est  caractéristique  de  la  réponse  de 
primo-infection. 

Transmission  verticale 

La  transmission  maternofœtale  est  inconstante  [50].  Avec 
un  taux  de  transmission  maternofœtale  moyen  de  30  %, 
le  nombre  de  nouveaux  cas  de  toxoplasmose  congénitale 
peut  être  estimé  à 700  par  an  en  France,  soit  un  taux  de 
1/1000  naissances  vivantes. 

Facteurs  influençant  la  transmission  verticale 
La  transmission  verticale  est  d'autant  plus  fréquente  que  la 
grossesse  est  avancée. 

Le  risque  est  de  6 % à 13  SA,  de  40  % à 26  SA  et  de  72  % à 
36  SA  [70]  (figure  6.12). 

Sévérité  de  l’atteinte  fœtale 

La  gravité  de  l'infection,  elle,  évolue  de  façon  inverse.  Elle 
est  d'autant  plus  bénigne  quelle  a lieu  près  du  terme.  Par 
exemple,  le  risque  de  lésions  intracrâniennes  est  de  plus  de 
20  % à 10  SA  et  de  10  % à 25  SA.  Chez  la  femme  traitée, 
le  risque  de  transmission  oscille  de  8 % au  1er  trimestre  à 
45  % au  3e  trimestre.  La  période  de  risque  maximal,  pour 
une  femme  qui  se  contamine,  de  donner  naissance  à un 
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Figure  6.12  Risque  de  transmission  au  fœtus  et  gravité  de 
l'infection  lors  d'une  toxoplasmose  acquise  pendant  la  grossesse. 


enfant  atteint  d'une  maladie  patente  se  situe  entre  la  10e  et 
24e  semaine  de  grossesse.  Le  nombre  de  toxoplasmoses 
maternelles  per-gravidiques  est  estimé  en  France  à 2700  cas 
par  an. 

Il  n'a  jamais  été  observé  plusieurs  fœtopathies  toxoplas- 
miques dans  une  même  fratrie,  ce  qui  montre  bien  que 
l'immunisation  de  la  mère  est  acquise  à la  primo-infestation. 
Après  une  primo-infestation,  les  anticorps  antitoxoplas- 
miques persistent  pendant  des  années,  voire  toute  la  vie  en 
dehors  d'un  contexte  d'immunodépression. 

Un  risque  d'accouchement  prématuré  a été  mis  en  évi- 
dence mais  pas  de  RCIU  ou  d'hypotrophie  néonatale  [61]. 

Les  manifestations  sont  d'autant  plus  sévères  que  la  trans- 
mission est  précoce.  Si  l'infection  se  produit  dans  la  pre- 
mière moitié  de  la  grossesse,  les  conséquences  peuvent  en 
être  : 

» un  avortement  spontané  précoce  ou  une  mort  fœtale  in 
utero  (7  % des  toxoplasmoses  congénitales)  ; 

■ une  fœtopathie  qui  associe  : hydrocéphalie,  calcifications 
intracrâniennes,  choriorétinite. 

Si  l'infection  est  tardive,  elle  est  soit  asymptomatique,  soit 
pauci-symptomatique  (choriorétinite,  calcifications  céré- 
brales). 

Exceptionnellement,  une  forme  généralisée  peut  s'expri- 
mer à la  naissance  par  une  hépatosplénomégalie,  un  ictère, 
une  anémie,  un  purpura,  une  hypotrophie. 

Diagnostic  prénatal  [9] 

Biologie 

Devant  une  séroconversion,  il  faut  proposer  un  diagnostic 
prénatal  de  façon  à pouvoir  dire  à la  femme  si  le  fœtus  est 
atteint  ou  non.  Celui-ci  repose  sur  la  recherche  de  l'ADN 
toxoplasmique  par  PCR  dans  le  liquide  amniotique  et 
l'échographie  morphologique. 

La  recherche  de  l'ADN  toxoplasmique  dans  le  liquide 
amniotique  se  fait  après  amniocentèse  à partir  de  16  à 18  SA, 
au  minimum  4 semaines  après  la  date  présumée  de  l'infec- 
tion maternelle.  Un  dépistage  prénatal  sur  biopsie  de  tropho- 
blaste a également  été  proposé.  Aujourd'hui,  la  recherche  du 
génome  parasitaire  dans  le  liquide  amniotique  a totalement 
supplanté  les  techniques  d'inoculation  à la  souris.  L'avantage 
de  la  PCR  est  dû  à la  facilité  du  prélèvement,  la  bonne  sen- 
sibilité de  la  méthode  (5  % de  faux  négatifs)  et  la  rapidité 
d'obtention  des  résultats  (24  à 48  heures).  Malgré  la  sensi- 
bilité de  la  PCR,  un  tiers  des  toxoplasmoses  congénitales  ne 
sont  pas  détectées  par  l'étude  du  liquide  amniotique,  car  la 
transmission  du  toxoplasme  peut  se  faire  plus  tardivement, 
après  la  date  de  l'amniocentèse.  Même  si  la  PCR  est  négative, 
il  faudra  surveiller  le  fœtus  par  échographie  [177].  Enfin  la 
quantification  de  la  charge  parasitaire  dans  le  liquide  amnio- 
tique a été  décrite  comme  facteur  pronostique  [147]. 

Imagerie  fœtale 

L'échographie  morphologique  fœtale  recherchera  des  signes 
de  fœtopathie  [133,  134],  L'existence  de  ces  signes  est  un 
élément  de  mauvais  pronostic  : 

■ dilatation  des  ventricules  latéraux  du  cerveau  ; 

■ zones  échogènes  intracérébrales  ; 

■ hépatomégalie  ; 

■ épanchement  pleural. . . 
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Ces  anomalies  sont  retrouvées  chez  36  % des  fœtus 
infectés. 

La  surveillance  échographique  sera  mensuelle  en  raison 
de  la  visualisation  parfois  tardive  des  lésions. 

Il  faut  souligner  que  seule  l'échographie  permet  de  por- 
ter le  diagnostic  d'une  atteinte  sévère  du  fœtus  justifiant 
d'une  éventuelle  interruption  de  grossesse.  Si  le  fœtus  ne 
présente  aucune  anomalie,  si  sa  vitalité  et  sa  croissance  sont 
parfaites,  il  y a de  grandes  chances  pour  qu'il  soit  en  bonne 
santé  à la  naissance.  Dans  l'expérience  de  Berrebi  et  al.  [18], 
62  % (13/22)  des  enfants  échographiquement  normaux  qui 
avaient  fait  une  toxoplasmose  congénitale  n'avaient  aucune 
séquelle. 


On  notera  cependant  que  l'absence  d'anomalie  écho- 
graphique ne  signifie  pas  absence  de  lésions  fœtales. 

Traitement  de  la  toxoplasmose 
congénitale  (figure  6.13) 

Infection  acquise  dans  la  période 
périconceptionnelle  (avant  6 à 8 SA) 

Le  risque  de  contamination  fœtale  est  pratiquement  nul  si 
l'infection  est  antérieure  à la  grossesse  (en  l'absence  de  défi- 
cit immunitaire  maternel)  [176]. 

Le  risque  est  très  faible  (=  1 %)  si  l'infection  acquise 
est  contemporaine  du  début  de  la  grossesse;  en  cas  de 
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Figure  6.13  Conduite  à tenir  devant  une  séroconversion  toxoplasmique  chez  la  femme  enceinte. 
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fœtopathie,  celle-ci  est  très  grave  avec  mort  fœtale  in  utero  ; 
toutefois  l'enfant  peut  aussi  naître  vivant  et  porteur  d'une 
toxoplasmose  congénitale.  Si  la  grossesse  est  souhaitée, 
l'interruption  médicale  de  grossesse  n'est  pas  justifiée  ; l'in- 
dication de  l'amniocentèse  doit  être  mise  en  balance  avec 
les  risques  qu'elle  comporte,  car  il  s'agit  surtout  de  rassu- 
rer un  couple  inquiet.  Le  traitement  par  la  spiramycine 
(Rovamycine®  9 MU/24  h en  trois  prises  orales)  doit  être 
poursuivi  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse,  accompagné  d'une 
surveillance  échographique  attentive. 

Infection  acquise  entre  8 et  24  SA  [171] 

Le  risque  de  transmission  plus  élevé  est  associé  à un  risque 
de  fœtopathie  dans  la  majorité  des  cas  graves.  C'est  ici  l'indi- 
cation majeure  du  diagnostic  anténatal  (DAN)  de  la  toxo- 
plasmose congénitale.  Si  le  diagnostic  anténatal  est  positif,  la 
décision  peut  être  de  soit  : 

■ interrompre  la  grossesse  (essentiellement  s'il  existe  des 
signes  échographiques  de  toxoplasmose)  ; 

■ laisser  évoluer  la  grossesse  en  instaurant  un  traite- 
ment (parasiticide)  plus  actif  que  la  seule  spiramycine 
(Rovamycine®  9 MU/j),  parasitostatique,  sur  l'infection 
du  fœtus  : 

■ sulfadiazine  (Adiazine®)  3 g/24  h en  trois  prises  asso- 
ciée à de  la  pyriméthamine  (Malocid®)  50  mg/j, 

• il  faut  ajouter  de  l'acide  folinique  50  mg/semaine  étant 
donné  l'action  antifolinique  de  la  pyriméthamine, 

« la  surveillance  du  traitement  sera  cutanée  et  hémato- 
logique (NFS,  plaquettes)  au  début  et  au  14e  jour  de 
cure, 

• le  traitement  sera  interrompu  s'il  apparaît  une 
thrombopénie  (<  90  000/pL),  une  neutropénie 
(<  1000/pL)  ou  une  anémie  (<  8 g/100  mL), 

• la  prescription  du  traitement  diminue  d'au  moins  50  % 
les  risques  de  transmission  à l'enfant  (Np  3)  [142]. 

Si  le  diagnostic  anténatal  est  négatif,  on  poursuivra  le 
traitement  par  la  spiramycine  comme  précédemment. 

Infection  acquise  au  cours  de  la  deuxième 
moitié  de  la  grossesse 

Le  risque  de  transmission  est  élevé  (50  % au  début,  voi- 
sin de  100  % à terme),  mais  le  risque  de  fœtopathie  grave 
devient  plus  faible.  Le  DAN  est  utile  dans  la  mesure  où,  en 
cas  de  positivité,  il  permet  d'instaurer  l'association  sulfa- 
diazine+pyriméthamine,  plus  active  que  la  seule  spiramycine; 
il  faudra  également  imposer  le  traitement  du  nouveau-né. 

Diagnostic  et  prise  en  charge  postnatale 
Examens  à la  naissance 

À la  naissance  de  l'enfant,  il  faut  pratiquer  : 

■ un  examen  clinique  à la  recherche  de  signes  de  fœto- 
pathie. En  pratique,  cet  examen  est  le  plus  souvent  normal  ; 

■ un  examen  ophtalmologique  par  ophtalmoscopie  indi- 
recte, à la  recherche  d'une  choriorétinite  [81]  ; 

■ des  examens  d'imagerie.  L'échographie  transfontanellaire 
permet  de  rechercher  des  calcifications  et  une  hydro- 
céphalie ; 

■ une  sérologie  toxoplasmose  avec  recherche  d'IgM  et 
d'IgA  (théoriquement  non  transmissibles,  synthétisées 


par  le  fœtus,  traduisant  son  atteinte)  sur  le  sang  du  cor- 
don et  le  sérum  du  nouveau-né  [178].  La  sensibilité  de 
la  technique  dépend  du  terme  de  l'infection  (elle  est 
plus  élevée  lors  des  infections  tardives).  Sa  sensibilité 
est  excellente  sur  sang  périphérique  et  beaucoup  moins 
sur  sang  de  cordon.  La  présence  d'IgM  ou  d'IgA  spéci- 
fiques dans  le  sang  du  cordon  peut  toutefois  être  liée  à un 
passage  d'anticorps  maternels  par  effraction  placentaire. 
Ceci  nécessite  donc  un  contrôle  sur  le  sang  périphérique, 
au  2e  jour  de  vie  pour  les  IgM  et  10e  jour  pour  les  IgA.  Des 
techniques  de  différenciation  des  isotypes  d'anticorps, 
permettant  de  séparer  ceux  transmis  par  la  mère  de  ceux 
synthétisés  par  le  fœtus,  ont  également  été  mises  au  point 
mais  sont  d'apport  diagnostique  modeste  [ 146]  ; 

■ la  ponction  lombaire,  qui  a une  place  controversée 
puisque  sa  sensibilité  est  modeste  ; 

■ un  examen  histologique  du  placenta  ainsi  qu'une 
recherche  parasitologue. 

Évolution 

Sans  traitement,  lorsque  l'enfant  est  asymptomatique  à 
la  naissance,  le  risque  de  séquelles  neurologique  et  oph- 
talmologique est  important.  À l'adolescence,  on  estime  le 
taux  de  choriorétinites  à 80  % et  celui  de  cécités  à près  de 
50%  [102], 

Lorsqu'un  traitement  est  mis  en  œuvre,  le  pronostic  ocu- 
laire semble  excellent  [179]. 

Le  risque  évolutif  essentiel  des  enfants  traités  est  la  surve- 
nue d'une  choriorétinite  en  cas  d'atteinte  de  la  macula.  Elle 
est  d'apparition  le  plus  souvent  retardée.  La  prédiction  de 
cette  choriorétinite  est  difficile  [19].  La  présence  de  calcifi- 
cations à la  naissance  semble  lui  être  corrélée. 

Traitement  de  l'enfant 

Le  traitement  est  fonction  du  tableau  clinique  et  paracli- 
nique. Deux  situations  peuvent  être  rencontrées. 

Si  la  toxoplasmose  congénitale  est  démontrée,  on  propo- 
sera l'association  de  pyriméthamine  et  de  sulfadiazine  sous 
couverture  d'acide  folinique.  Les  modalités  d'administration 
de  cette  association  varient  selon  les  protocoles  [111].  Une 
vérification  de  l'activité  glucose-6-phosphate  déshydrogé- 
nase  est  nécessaire  selon  l'ethnie.  La  durée  de  traitement  est 
classiquement  de  12  mois.  Les  neutropénies  constituent  le 
principal  effet  secondaire  redouté.  Le  syndrome  de  Lyell  est 
également  redouté. 

En  cours  de  traitement,  les  IgG  spécifiques  diminuent 
jusqu'à,  quelquefois,  se  négativer.  Cette  diminution  est 
franche  avec  l'association  sulfadiazine-pyriméthamine  et 
l'est  moins  avec  la  sulfadoxine.  Une  réascension  des  anti- 
corps est  classique  à l'arrêt  du  traitement  et  semble  non  cor- 
rélée au  risque  oculaire  [47].  Un  rebond  sérologique  n'in- 
dique pas  de  nécessité  de  reprendre  le  traitement. 

Pendant  1 an,  la  surveillance  hématologique  est  indis- 
pensable. Un  traitement  corticoïde  est  associé  s'il  existe  une 
choriorétinite. 

Si  la  toxoplasmose  congénitale  n'a  pas  été  confirmée 
(diagnostic  anténatal  négatif  ou  non  fait,  examen  clinique 
normal,  imagerie  néonatale  cérébrale  normale,  examen 
ophtalmologique  normal  et  absence  d'anticorps  IgM  ou  IgA 
dans  le  sang  du  nouveau-né),  l'abstention  thérapeutique 
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est  la  règle.  Une  surveillance  sérologique  est  débutée,  à 
1 mois  puis  tous  les  2 mois  jusqu'à  la  disparition  des  IgG 
(normalement  avant  l'âge  de  1 an).  Une  surveillance  oph- 
talmologique est  instaurée,  trimestrielle  pendant  la  pre- 
mière année,  semestrielle  la  deuxième  année,  puis  tous 
les  ans. 

Si  l'infection  est  confirmée  après  la  naissance,  un  traite- 
ment par  la  même  association  est  prescrit  jusqu'à  la  fin  de 
la  première  année. 

En  résumé 

Les  indications  thérapeutiques  à la  naissance  sont  : 

■ si  la  séroconversion  maternelle  est  incertaine  ou  si  elle  est 
précoce  mais  l'enfant  asymptomatique  avec  absence  de 
synthèse  d'anticorps  : pas  de  traitement  ; 

■ si  la  séroconversion  maternelle  est  certaine,  après  le 
3e  mois,  il  faut  prescrire  pyriméthamine  (Malocide®)+sul- 
fadiazine  (Adiazine®)  dans  l'attente  du  bilan  effectué  à la 
naissance  : 

■ si  l'enfant  n'a  aucun  signe  d'infection,  le  traitement 
sera  arrêté  au  bout  de  3 semaines, 

■ si  l'infection  est  prouvée  chez  l'enfant,  l'association 
Malocid®  + Adiazine®  sera  maintenue  pendant  1 an. 

Prévention 

Toute  femme  enceinte  séronégative  doit  éviter  : 

■ les  contacts  avec  les  chats  et  surtout  leurs  excréments  ; 

■ de  consommer  des  viandes  insuffisamment  cuites  (centre 
à plus  de  66  °C),  surtout  de  mouton  et  de  porc  ; 

■ de  consommer  des  fruits  et  des  légumes  non  ou  mal 
lavés. 

Une  sérologie  sera  répétée  tous  les  mois,  ou  au  moindre 
doute  clinique  (adénopathie,  asthénie,  fébricule). 

La  Direction  de  la  santé  préconise  de  remettre  à la 
patiente  une  lettre  type  de  recommandations  (fiche  6.1). 


Paludisme 

Cette  parasitose  est  traitée  dans  le  chapitre  12,  Pathologie 
tropicale  et  grossesse. 

Autres  agents  infectieux  : 
infections  spécifiques 

Tuberculose  [101, 127] 

La  prévalence  en  cours  de  grossesse  a été  estimée  à 
15,4  pour  100000  dans  les  pays  industrialisés  [188].  Les 
populations  migrantes  ou  socialement  défavorisées  consti- 
tuent un  groupe  à risque  [90]. 

Depuis  la  chimiothérapie  antituberculeuse  moderne,  l'as- 
sociation tuberculose  pulmonaire  et  grossesse  ne  pose  plus 
de  problèmes  majeurs. 

La  tuberculose  n'est  pas  aggravée  par  la  grossesse. 

La  tuberculose  ne  complique  pas  la  grossesse  de  façon 
majeure.  Un  taux  d'accouchement  prématuré  plus  élevé  a été 
rapporté  dans  certaines  études  [10]. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  les  mêmes  qu'en 
dehors  de  la  grossesse  [120]. 

Ni  l'izoniazide,  ni  l'éthambutol  ne  sont  tératogènes. 

La  rifampicine  est  tératogène  chez  l'animal,  il  vaut  mieux 
l'éviter  au  1er  trimestre  et  le  pyrazinamide  est  contre-indiqué 
au  cours  de  la  grossesse. 

Le  schéma  thérapeutique  recommandé  en  France,  dans  les 
cas  habituels,  ne  comporte  pas  le  pyrazinamide  en  raison  du 
manque  de  données  quant  à une  éventuelle  tératogénécité. 

Le  protocole  associe  donc  l'isoniazide  et  la  rifampicine 
pendant  9 mois,  en  rajoutant  l'éthambutol  durant  les  deux 
premiers  mois,  aux  doses  normales  habituelles. 

La  pyridoxine  (vitamine  B6)  est  recommandée  chez  les 
femmes  enceintes  recevant  de  l'isoniazide,  pour  prévenir  les 
neuropathies  périphériques  carentielles  dont  la  grossesse  est 
un  facteur  de  risque. 


Fiche  6.1  Lettre  à remettre  aux  patientes  concernant  la  prévention 
de  l'infection  toxoplasmique  en  cours  de  grossesse 


Madame, 

L'analyse  de  votre  sang  a montré  que  vous  n'étiez  pas  protégée 
contre  la  toxoplasmose  et  il  faut  ÉVITER  de  contracter  cette 
infection  en  cours  de  grossesse  ce  qui  serait  sans  gravité  pour 
vous-même  mais  pourrait  être  dangereux  pour  l'enfant. 

Le  parasite  se  rencontre  : 

* soit  dans  la  viande; 

• soit  dans  la  terre  souillée  par  les  déjections  de  chat. 

Afin  de  protéger  votre  futur  enfant,  et  pour  éviter  d'être  con- 
taminée par  le  toxoplasme,  prenez  chaque  jour  les  précautions 
suivantes  : 

1.  lavez-vous  les  mains  soigneusement  après  avoir  manipulé 
de  la  viande  saignante  ou  de  la  terre  et  avant  chaque  repas  ; 

2.  mangez  de  la  viande  très  cuite.  Ne  mangez  pas  de  la  viande 
saignante  - beefsteak  - tartare  - fondue  bourguignonne  - 
brochettes  - méchouis  - côtelettes  ou  un  quelconque  morceau 
de  viande  crue; 


3.  lavez  à grande  eau  tous  les  aliments  souillés  de  terre,  surtout 
s'ils  doivent  être  consommés  crus,  en  particulier  salade  verte 
et  fraises  ainsi  que  les  ustensiles  et  les  surfaces  ayant  servi  à la 
préparation  des  repas; 

4.  évitez  les  contacts  avec  les  chats.  Ne  leur  donnez  pas  de 
viande  crue.  Faites  nettoyer  tous  les  jours  et  par  une  autre 
personne  avec  de  l'eau  bouillante  ou  un  désinfectant  les 
récipients  qui  recueillent  leurs  excréments; 

5.  nettoyez  et  désinfectez  régulièrement  le  réfrigérateur; 

6.  portez  des  gants  pour  jardiner  et  lavez-vous  les  mains  après 
avoir  manipulé  la  terre. 

En  conclusion,  surtout  : lavez-vous  les  mains  avant  les  repas 
et  cuisez  bien  la  viande. 

En  liaison  avec  votre  médecin  et  votre  laboratoire,  continuez  à 
surveiller  les  réactions  sérologiques  de  la  toxoplasmose  toutes  les  4 à 
8 semaines.  Si  l'infection  se  produisait,  ces  examens  la  détecteraient 
et  le  traitement  qui  protège  l'enfant  pourrait  être  entrepris  sans  retard. 
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Enfin,  rappelons  que  la  radiographie  pulmonaire  de 
dépistage,  qui  se  faisait  à la  déclaration  de  grossesse  et  au 
6e  mois,  n'est  plus  obligatoire.  Son  indication  est  laissée  au 
libre  choix  du  médecin  de  famille  en  fonction  du  cas  cli- 
nique. Il  faut  cependant  rester  vigilant  car  une  augmenta- 
tion de  la  fréquence  est  observée  dans  les  populations  défa- 
vorisées et  les  femmes  VIH  positives. 

En  pratique,  trois  circonstances  peuvent  se  voir  : 

■ la  tuberculose  était  connue  et  correctement  traitée  avant  la  gros- 
sesse. Le  traitement  sera  poursuivi  pendant  la  grossesse  selon 
le  protocole  habituel.  Si  le  traitement  était  déjà  terminé  et  si 
aucun  autre  caractère  clinique,  biologique,  bactériologique  de 
reprise  n'est  retrouvé,  il  est  inutile  de  le  poursuivre; 

■ la  tuberculose  existait  avant  la  fécondation  et  n'a  pas  été 
traitée.  Il  faut  faire  un  bilan  radiologique  et  bactério- 
logique et  traiter  les  lésions  évolutives  ; 

■ la  tuberculose  peut  être  découverte  en  cours  de  grossesse. 
La  fibroscopie  bronchique  avec  aspiration  sélective  au 
niveau  du  territoire  suspecté  et  la  recherche  bactério- 
logique sur  le  liquide  d'aspiration  permettent  en  général 
d'établir  le  diagnostic. 

Rappelons  que,  dans  la  surveillance  du  traitement,  la 
vitesse  de  sédimentation  est  sans  intérêt  puisqu'elle  est  tou- 
jours élevée  chez  la  femme  enceinte. 

L'accouchement  se  déroule  habituellement  normalement 
par  voie  basse,  sauf  insuffisance  respiratoire  grave,  qui  peut 
faire  indiquer  une  extraction  instrumentale. 

L'enfant  sera  isolé  de  la  mère  si  elle  est  bacillifère  ou  si  les 
lésions  ne  sont  pas  sûrement  stérilisées. 

L'allaitement  n'est  pas  contre-indiqué  chez  la  femme  trai- 
tée, car  les  concentrations  des  médicaments  antituberculeux 
dans  le  lait  maternel  sont  faibles  et  ne  produisent  pas  d'effets 
toxiques  chez  l'enfant. 

Si  la  femme  est  bacillifère,  elle  doit  être  séparée  de  son 
enfant  et  ne  peut  allaiter. 

La  déclaration  aux  autorités  sanitaires  est  obligatoire. 
L'obligation  de  la  vaccination  des  enfants  par  le  BCG 
(bacille  de  CalmetteGuérin)  a été  suspendue  le  1 1 juillet  2007. 
Ce  vaccin  reste  fortement  recommandé  pour  les  enfants  esti- 
més à haut  risque  de  tuberculose  : 

■ enfant  : né  dans  un  pays  de  forte  endémie,  dont  un  des 
parents  est  originaire  d'un  de  ces  pays,  devant  séjourner 
au  moins  1 mois  d'affilée  dans  un  de  ces  pays,  ayant  des 
antécédents  familiaux  de  tuberculose,  résidant  en  Île- 
de-France  ou  en  Guyane; 

■ dans  toute  situation  (en  particulier  socio-économique) 
jugée  par  le  médecin  à risque  d'exposition  au  bacille 
tuberculeux. 

Dans  tous  ces  cas,  dont  le  repérage  doit  être  fait  au  cours 
de  la  grossesse,  idéalement  lors  de  l'entretien  du  4e  mois,  le 
BCG  intradermique  doit  être  pratiqué  le  plus  tôt  possible,  à 
la  maternité  ou  lors  du  1er  mois  de  vie  de  l'enfant  et  ce,  sans 
test  tuberculinique  cutané  préalable. 

L'arrêté  du  12  octobre  2005  autorise  les  sagesfemmes  à 
pratiquer  cette  vaccination  aux  nouveaunés. 

Syphilis 

Généralités 

La  survenue  d'une  syphilis  en  cours  de  grossesse  peut  être  res- 
ponsable de  complications  tant  pour  la  femme  enceinte  que 


pour  le  fœtus.  Ces  complications  sont  principalement  l'avorte- 
ment spontané,  la  mort  fœtale  in  utero,  ainsi  que  le  syndrome 
de  syphilis  congénitale.  Le  risque  de  transmission  verticale  de 
la  syphilis  semble  être  plus  important  lorsque  la  maladie  est  à 
un  stade  précoce.  Le  diagnostic  de  syphilis  maternelle  est  réa- 
lisé le  plus  souvent  par  les  tests  sérologiques,  permettant  un 
traitement  précoce  et  adapté,  voire  la  prévention  d'une  trans- 
mission maternofœtale  dans  de  nombreux  cas. 

Si  la  plupart  des  nouveau-nés  infectés  naissent  asympto- 
matiques, la  syphilis  congénitale  peut  être  responsable  de 
handicaps  pour  l'enfant. 

Bactériologie 

La  syphilis  est  causée  par  le  tréponème  pâle,  ou  Treponema 
pallidum  (TP),  bactérie  strictement  humaine,  transmise 
sexuellement  ou  verticalement  au  cours  de  la  grossesse. 
Cette  bactérie  est  très  fragile  et  ne  survit  pas  en  dehors 
de  l'organisme  humain.  Elle  appartient  à la  famille  des 
Spirochètes  : bactéries  hélicoïdales,  dont  font  également 
partie  les  bactéries  du  genre  Borrelia  (maladie  de  Lyme)  et 
du  genre  Leptospira  (lesptospirose).  Les  autres  tréponéma- 
toses sont  de  transmission  non  sexuelle  et  s'observent  dans 
certaines  régions  chaudes  du  globe  : 

• Le  Béjel,  ou  syphilis  endémique,  dû  au  Treponema  ende- 
micum  (pourtour  méditerranéen  et  zones  sèches  et  déser- 
tiques d'Afrique)  ; 

■ Le  Pian,  dû  à Treponema  pertenue  (nombreuses  régions 
chaudes  et  humides  comme  les  régions  tropicales)  ; 

■ La  Pinta,  due  à Treponema  carateum  (Amérique  Centrale 
et  du  Sud). 

Ces  autres  tréponématoses  positivent  la  sérologie  syphilis 
de  la  même  façon  que  le  tréponème  pâle. 

Physiopathologie 

Syphilis  primaire  : après  pénétration  cutanée  ou  muqueuse,  le 
TP  se  multiplie  localement  avant  de  diffuser  dans  l'organisme 
par  voies  lymphatique  et  hématogène.  Un  contact  sexuel  avec 
un  partenaire  infecté  comporte  un  risque  de  transmission 
interhumaine  estimé  à environ  30  %.  La  période  d'incubation 
est  d'environ  3 semaines  (10-90  jours)  avant  que  n'apparaisse 
le  chancre,  au  point  d'inoculation.  Il  s'agit  d'une  ulcération  à 
base  indurée  indolore  (figure  6.14).  Du  fait  de  la  dissémination 
lymphatique,  le  chancre  s'accompagne  d'une  adénopathie,  le 
plus  souvent  inguinale,  elle  aussi  indolore  et  non  suppurative. 
La  syphilis  primaire  dure  de  4 à 6 semaines. 

La  syphilis  secondaire  est  la  forme  disséminée  de  la  mala- 
die et  fait  suite  à la  syphilis  primaire.  Elle  est  caractérisée  par 
une  éruption  cutanée  polymorphe  (figure  6.15  à 6.17),  dont 
une  atteinte  palmoplantaire,  des  adénopathies  et  quelques 
signes  généraux  infectieux.  Cette  période  dure  de  quelques 
mois  à 2 ans. 

La  syphilis  peut  ensuite  avoir  une  phase  de  latence 
asymptomatique  de  plusieurs  années,  menant  parfois  à la 
syphilis  tertiaire  avec  atteinte  de  certains  organes  spéci- 
fiques. Il  s'agit  du  système  nerveux  central  avec  le  tabès,  la 
peau  et  les  os  avec  les  gommes,  et  l'aorte  avec  les  aortiques 
et  anévrismes. 

Les  formes  primaires  et  secondaires  sont  les  plus  à risque 
de  transmission  verticale  car  le  nombre  de  bactéries  circu- 
lant y est  important. 
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Figure  6.14  Chancre  d'une  syphilis  primaire. 
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Figure  6.17  Syphilides  palmaires. 


Figure  6.15  Lésion  de  syphilis  secondaire  située  au  niveau  du 
cou. 


La  transmission  maternofœtale  se  fait  à travers  le  placenta 
au  cours  de  la  grossesse  ou  par  contact  direct  au  moment  de 
l'accouchement. 

Épidémiologie 

L'utilité  d'un  dépistage  avant  et  au  cours  de  la  grossesse 
dépend  de  la  fréquence  de  la  maladie,  des  risques  encourus 
et  des  moyens  thérapeutiques  disponibles.  On  considérait 
que  la  syphilis  n'était  plus  un  problème  de  santé  publique 
dans  la  plupart  des  pays  occidentaux,  et  surtout  en  Europe, 
jusqu'à  la  fin  des  années  1990.  Cependant,  le  nombre  de 
déclaration  de  cas  de  syphilis  a beaucoup  augmenté  en 
France  depuis  2000  selon  l'Institut  de  veille  sanitaire  [128]. 
Cette  augmentation  a également  été  observée  simultané- 
ment dans  toute  l'Europe  occidentale  [68].  Elle  serait  la 
conséquence  d'un  relâchement  des  précautions  prises  par 
les  populations  à risque. 

La  prévalence  de  séropositivité  au  cours  de  la  grossesse 
variait  de  0,02  à 4,5  % en  Europe  et  aux  États-Unis  avant  la 
réascension  constatée  ces  dernières  années.  Les  populations 
à risque  sont  celles  déjà  à risque  d'infections  sexuellement 
transmissibles  et  celles  qui  échappent  au  suivi  normal  de  la 
grossesse.  Néanmoins,  la  syphilis  touche  l'ensemble  de  la 
population,  limitant  l'impact  du  dépistage  ciblé  des  popu- 
lations à risque.  En  France,  le  dépistage  reste  obligatoire  au 
1er  trimestre  de  la  grossesse  (voir  p.  31).  Il  est  recommandé 
de  faire  une  deuxième  sérologie  au  3e  trimestre  en  cas  de 
facteurs  de  risque  : partenaires  multiples,  prostitution,  toxi- 
comanie, séropositivité  pour  le  VIH. 

Diagnostic  de  l'infection  maternelle 
Diagnostic  clinique 

Cliniquement,  la  syphilis  est  le  plus  souvent  asymptoma- 
tique, surtout  chez  la  femme  enceinte.  Le  chancre,  indo- 
lore, passerait  le  plus  souvent  inaperçu  chez  ces  femmes.  La 
sémiologie  de  la  syphilis  aux  stades  primaire  et  secondaire 
ne  semble  pas  modifiée  par  la  grossesse. 

Diagnostic  biologique 

Contrairement  à la  plupart  des  bactéries,  le  tréponème  pâle 
se  cultive  trop  difficilement  pour  permettre  un  diagnostic 
suffisamment  simple  et  rapide.  Il  faut  donc  utiliser  d'autres 
moyens  diagnostiques,  comme  l'examen  direct  et  les  séro- 
logies. 


Figure  6.16  Syphilis  secondaire  floride  dans  la  région  du  dos. 
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Tableau  6.14  Principales  réactions  sérologiques  de  la  syphilis. 


Méthodes 

Antigène 

Spécificité 

Nom  des  tests 

Observation 

Antigènes 

Floculation 

Cardiolipine 

Acceptable 

VDRL 

Bon  test  de 
dépistage 

Antigènes 
non  spécifiques 

Immunofluorescence 

T.  pallidum 

Bonne 

FTA 

absorption 

Test  de  référence 
si  > 1/200 

Antigènes  spécifiques 
Utilisation  de  T.  pallidum 

Hémagglutination 

Globules  rouges 
sensibilisés 

Bonne 

TPHA 

Test  de  référence 

comme  antigène 

à T.  pallidum 

La  visualisation  du  tréponème  nécessite  un  microscope 
à fond  noir.  La  fragilité  de  la  bactérie  entraîne  un  risque  de 
faux  négatif  de  cet  examen  justifiant  de  le  compléter  par  les 
sérologies. 

Les  sérologies  sont  anciennes  et  nombreuses  (tableau 
6.14) 

Le  VDRL  (vénérai  diseuse  research  laboratory)  est  un 
anticorps  anticardiolipine  provoquant  une  réaction  d'agglu- 
tination. C'est  un  examen  facile,  rapide  et  peu  coûteux.  Le 
VDRL  quantitatif  est  corrélé  à l'activité  de  la  maladie.  Cet 
examen  à des  risques  de  faux  positifs,  notamment  chez 
les  sujets  atteints  de  lupus  ou  en  cas  d'atteinte  par  d'autres 
maladies  infectieuses  bactériennes,  virales  ou  parasitaires. 

Les  anticorps  anti-antigènes  tréponémiques  sont  plus 
spécifiques  et  sensibles  que  le  VDRL.  Ce  sont  le  TPHA  (tre- 
ponema  pallidium  hémagglutination  assay),  le  FTA  (fluores- 
cent treponemal  antibody)  et  le  TPI  (treponema  pallidium 
immobilization)  également  appelé  test  de  Nelson.  Ce  dernier 
n'est  pas  ou  plus  utilisé. 

L'évolution  des  différentes  sérologies  est  la  suivante 
(figure  6.18)  : 


■ en  l'absence  de  traitement,  le  VDRL  peut  se  négativer 
avec  le  temps,  les  autres  sérologies  pouvant  rester  posi- 
tives à vie,  à des  taux  faibles  ; 

■ si  le  traitement  est  entrepris  avant  6 mois,  le  VDRL  se  néga- 
tive en  premier,  suivi  de  la  négativation  des  autres  sérologies; 

■ si  le  traitement  est  entrepris  après  6 mois,  le  VDRL  peut 
se  négativer  mais  les  autres  sérologies  resteront  positives  ; 

» le  TPHA- VDRL  pratiqué  en  dépistage  en  début  de  gros- 
sesse permet  le  plus  souvent  de  distinguer  les  différentes 
situations  suivantes  : 

■ TPHA  et  VDRL  négatifs  : exclus  une  syphilis  sauf  si 
elle  est  très  récente  (avant  le  chancre)  ; 

■ TPHA  et  VDRL  positifs  : la  femme  a une  syphilis  ou 
elle  a pu  être  traitée  récemment.  L'anamnèse  et  les 
autres  sérologies  permettront  de  la  dater  ; 

■ TPHA  positif  et  VDRL  négatif  : il  peut  s'agir  d'une 
syphilis  récente  traitée,  ou  d'une  syphilis  ancienne 
traitée  ou  non.  L'anamnèse  et  les  autres  sérologies 
permettront  de  faire  la  part  des  choses  ; 

■ TPHA  négatif  et  VDRL  positif  : probable  fausse  séro- 
logie positive.  Rechercher  les  autres  causes. 


Figure  6.18  Syphilis  (d'après  J.  Thivolet,  D.  Salussola  et 
M.  Sepetjian).  a.  Non  traitée  : évolution  générale  des  anticorps, 
b.  Traitée  précocement  : évolution  sérologique  avant  la  6e  semaine 
qui  suit  l'apparition  du  chancre,  c.  Traitée  tardivement  : évolution 
sérologique  après  la  6e  semaine. 
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Plusieurs  autres  tests  ont  été  développés  avec  comme 
objectif  un  coût  faible  et  une  facilité  d'utilisation,  notam- 
ment hors  d'un  laboratoire.  Ils  sont  en  cours  d'évaluation 
dans  des  pays  en  voie  de  développement. 

Enfin,  la  PCR  existe  et  a probablement  une  place  chez  le 
nouveau-né  ou  dans  l'examen  du  liquide  céphalorachidien. 
Elle  n'est  pas  de  pratique  courante  pour  l'instant. 

La  recherche  d'une  co-infection  est  impérative.  Rappelons 
qu'il  s'agit  d'une  maladie  sexuellement  transmissible,  il  faut 
donc  rechercher  d'autres  infections  sexuellement  transmis- 
sibles (gonococcie  ; Chlamydiae  ; infections  par  les  virus 
VIH,  VHB,  VHC,  HSV)  qui,  si  elles  sont  présentes,  vont 
modifier  la  prise  en  charge  de  la  grossesse,  de  l'accouche- 
ment et  de  l'enfant  nouveau  né. 

Conséquences  de  la  syphilis  maternelle 
sur  la  grossesse 

Transmission  verticale  au  cours  de  la  grossesse 

Le  tréponème  peut  traverser  le  placenta  dès  14-16  SA  et  le 
risque  d'infection  fœtale  augmente  avec  le  terme.  Il  a cependant 
été  décrit  des  cas  avec  passage  du  tréponème  dès  9-10  SA. 
La  transmission  verticale  est  estimée  à : 

■ 29  % (3  % de  mort  fœtale  in  utero  et  26  % de  naissances 
vivantes)  en  cas  de  syphilis  primaire  non  traitée  à l'accou- 
chement ; 

■ 59  % (20  et  39  %)  en  cas  de  syphilis  secondaire  non  traitée  ; 
« 50  % (17  et  33  %)  en  cas  de  phase  de  latence  de  moins  de  1 an; 

■ 13  % (5  et  8 %)  en  cas  de  phase  de  latence  de  plus  de  1 an 
[143], 

Lorsque  la  syphilis  n'a  pas  été  traitée  au  1er  trimestre,  le 
risque  de  mortalité  périnatale  est  estimé  à environ  40  %. 

En  cas  d'infection  fœtale,  35  % des  enfants  vont  naître 
avec  des  symptômes  spécifiques  ou  non  de  syphilis  congé- 
nitale, comme  un  retard  de  croissance  par  exemple.  Environ 
deux  tiers  des  enfants  nés  avec  une  syphilis  congénitale 
seront  donc  asymptomatiques  à la  naissance. 

Le  décès  est  la  conséquence  de  l'infection  directe  du 
fœtus,  ou  de  l'infection  du  placenta  et  des  répercussions 
fœtales.  Il  semblerait  que  l'atteinte  placentaire  soit  la  princi- 
pale cause  de  ces  décès  in  utero  [71]. 

Risques  pour  le  fœtus  et  le  nouveau-né 

La  syphilis  congénitale  est  responsable  d'une  atteinte  multi- 
organe  pouvant  causer  des  séquelles  neurologiques,  osseuses 
ainsi  que  des  décès  in  utero  ou  durant  la  période  néonatale. 

Un  traitement  adapté  au  1er  trimestre  réduit,  voire  annule 
les  risques  de  mortalité  périnatale  ou  les  séquelles  de  syphi- 
lis congénitale  [28].  L'enjeu  est  donc  de  dépister  la  syphilis 
et  traiter  ces  femmes  enceintes  au  1er  trimestre  de  la  gros- 
sesse. La  probabilité  de  réduire  la  mortalité  périnatale  due  à 
la  syphilis,  en  fonction  de  l'âge  gestationnel  au  moment  du 
traitement,  est  de  plus  de  90  % à 16  SA  et  devient  quasiment 
nulle  au-delà  de  37  SA. 

Les  signes  échographiques  évocateurs  de  syphilis  congé- 
nitale pouvant,  chez  une  femme  enceinte  vue  tardivement, 
faire  penser  au  diagnostic  sont  un(e)  : anasarque,  épaississe- 
ment placentaire,  hydramnios,  ascite  avec  hépato-  ou  spéno- 
mégalie,  intestin  dilaté  ou  hyperéchogène. 


Devant  une  mort  fœtale  in  utero,  il  faut  aussi  penser  à la 
syphilis  dans  la  recherche  de  l'étiologie. 

Les  signes  cliniques  chez  les  nouveau-nés  infectés  sont 
soit  précoces  soit  tardifs  avec  un  seuil  à 2 ans  de  vie. 

Parmi  les  signes  précoces,  les  premiers  observés  sont  sou- 
vent un  écoulement  nasal  qui  survient  1 à 2 semaines  avant 
l'éruption  cutanée.  Cet  écoulement  contient  d'importantes 
quantités  de  TP  facilitant  un  diagnostic  rapide.  Les  autres 
signes  précoces  sont  l'éruption  maculopapuleuse,  l'hépatos- 
plénomégalie et  l'ictère  cutanéomuqueux. 

Les  signes  tardifs  comportent  des  anomalies  des  incisives, 
une  kératite  interstitielle,  une  atteinte  de  la  VIIIe  paire  crâ- 
nienne associée  à une  surdité,  un  défaut  du  palais  osseux, 
des  rhagades  (fentes  cutanées  péri-orificielles). 

Traitement 

Prise  en  charge  de  la  syphilis  maternelle 

La  pénicilline  reste  l'antibiotique  de  choix  car  le  tréponème 
n'a  pas  développé  de  résistance  aux  antibiotiques. 

La  syphilis  primaire  au  cours  de  la  grossesse  se  traite 
par  une  injection  intramusculaire  de  2,4  millions  d'uni- 
tés de  benzathine  pénicilline  G (Extencilline®).  En  cas 
d'allergie,  l'OMS  recommande  l'utilisation  d'érythromy- 
cine, voire  l'utilisation  de  pénicilline  après  une  désensi- 
bilisation. Il  est  probable  que  le  même  traitement  suffise 
à traiter  également  la  syphilis  secondaire  et  le  début  de  la 
syphilis  latente  (<  1 an).  Néanmoins,  le  traitement  est  fré- 
quemment renouvelé  à 1 semaine  d'intervalle  sans  preuve 
franche  de  son  utilité. 

La  syphilis  tertiaire  est  le  plus  souvent  traitée  par 
trois  injections  en  intramusculaire,  espacées  chacune  de 
1 semaine,  de  2,4  millions  d'unités  de  benzathine  pénicilline 
G (Extencilline®). 

Comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  le  VDRL  doit  se  néga- 
tiver  après  le  traitement.  Il  sera  donc  utilisé  pour  le  suivi  de 
ces  femmes  à 3 mois,  6 mois,  puis  à 1 et  2 ans.  Il  devra  res- 
ter négatif  en  dehors  des  cas  de  réinfection.  Les  autres  tests 
peuvent,  quant  à eux,  demeurer  positifs. 

Comme  les  anticorps  ne  sont  pas  immunisants,  une  réin- 
fection plus  tard  dans  la  grossesse  peut  également  être  res- 
ponsable d'une  syphilis  congénitale  [157]. 

Le  risque  de  réaction  d'Herxheimer  (ou  Jarisch- 
Herxheimer)  existe  au  cours  de  la  grossesse  mais  ne  néces- 
site pas  de  prise  en  charge  spécifique.  Sa  fréquence  serait 
d'environ  40  % au  cours  de  la  grossesse  [89].  Il  s'agit  de  l'ap- 
parition, dans  les  24  heures  qui  suivent  le  début  du  traite- 
ment, de  fièvre,  myalgies,  céphalées  et  probablement  d'une 
augmentation  du  risque  d'accouchement  prématuré. 

La  recherche  d'une  co-infection  est  impérative.  Rappelons 
qu'il  s'agit  d'une  maladie  sexuellement  transmissible  et  donc 
à considérer  comme  telle,  que  celle-ci  survienne  en  cours  de 
grossesse  ou  pas.  Les  co-infections  à rechercher  sont  prin- 
cipalement le  VIH,  mais  également  les  hépatites  virales,  la 
gonococcie,  la  Chlamydiae. 

Le  traitement  du  partenaire  est  impératif.  La  syphilis 
est  une  maladie  à déclaration  obligatoire.  En  cas  de  syphi- 
lis primaire,  si  la  sérologie  VIH  est  négative  initialement,  il 
est  recommandé  de  renouveler  la  sérologie  VIH  3 mois  plus 
tard. 


Chapitre  6.  Principales  maladies  infectieuses  pendant  la  grossesse 
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Traitement  de  la  syphilis  congénitale 

L'OMS  et  le  CDC  ( Centerfor  diseuse  control  aux  États-Unis) 
recommandent  qu'un  nouveau-né  infecté  ou  fortement 
suspect  de  l'être  soit  traité  par  100000  à 150000  Ul/kg/j  de 
pénicilline  pendant  10  jours.  Ils  recommandent  également 
qu'un  nouveau-né  asymptomatique  d'une  mère  séropositive 
soit  traité  par  une  dose  unique  de  50  000  Ul/kg  de  pénicil- 
line [30]. 

Fièvre  Q 

Généralités 

La  fièvre  Q est  due  à une  bactérie  appelée  Coxiella  burne- 
tii.  Elle  a été  décrite  dans  le  monde  entier  et  est  présente  en 
France  [164],  La  contamination  humaine  a lieu  : 

• par  voie  respiratoire  : essentiellement  inhalation  d'aéro- 
sols contaminés  par  des  produits  d'avortement  prove- 
nant surtout  de  ruminants  domestiques  (ovins,  caprins, 
bovins)  ; 

■ plus  rarement  par  piqûres  de  tique. 

La  contamination  par  ingestion  de  produit  laitier  est  dis- 
cutée. 

Infection  maternelle 

Il  existe  deux  formes  cliniques  : une  forme  aiguë  et  une 
forme  chronique. 

Fièvre  Q aiguë 

Elle  est  responsable  d'un  syndrome  pseudo-grippal  surve- 
nant après  une  incubation  de  3 semaines.  À la  période  d'état, 
il  peut  s'agir  le  plus  souvent  d'hépatite  fébrile,  de  pneumonie 
interstitielle,  voire  de  fièvre  isolée. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  sérologie  avec  élévation  des 
anticorps  dirigés  contre  la  phase  II  de  la  bactérie. 

Le  traitement  antibiotique  est  la  doxycycline  pendant 
2 semaines. 

Fièvre  Q chronique 

Elle  survient  après  : 

■ une  infection  antérieure  passée  inaperçue  ou  non  dia- 
gnostiquée ; 

■ en  l'absence  de  traitement  d'une  fièvre  Q aiguë  (2  à 3 % 
des  formes  aiguës  passent  à la  chronicité). 

Les  facteurs  favorisant  l'évolution  chronique  sont  : 

■ les  valvulopathies  cardiaques  ; 

■ l'immunodépression  ; 

■ la  grossesse. 

Il  s'agit  surtout  d'une  endocardite  à hémocultures  néga- 
tives ou  d'infection  sur  matériel  prothétique  vasculaire  ou 
articulaire,  survenant  sur  une  valvulopathie  préexistante  ou 
une  prothèse  valvulaire. 

Le  diagnostic  repose  sur  l'échographie  cardiaque  et  la 
sérologie  avec  élévation  des  anticorps  dirigés  contre  la  phase 
I de  la  bactérie. 

Particularités  de  la  fièvre  Q en  cours  de  grossesse 

Le  traitement  antibiotique  est  la  doxycycline  associée  au 
PI  a qu  en  il*  pendant  18  mois. 


Chez  une  femme  enceinte  avec  fièvre  inexpliquée  ou  avec 
issue  de  grossesse  anormale,  il  faut  penser  à la  fièvre  Q et 
demander  une  sérologie  [92].  Chez  la  femme  enceinte,  la 
fièvre  Q est  associée  à des  morts  in  utero  et  des  retards  de 
croissance,  surtout  si  la  femme  est  infectée  pendant  le  1er  tri- 
mestre ou  a des  risques  de  prématurité  [15]. 

Des  réactivations  lors  d'une  nouvelle  grossesse  sont  pos- 
sibles avec  un  profil  sérologique  d'infection  chronique. 

Prise  en  charge 

Le  traitement  est  antibiotique.  Il  est  systématique  en  cas  de 
séropositivité.  Le  cotrimoxazole  fort  est  la  molécule  de  choix 
[29].  La  posologie  est  de  2 cp/j  pendant  toute  la  durée  de  la 
grossesse.  Une  surveillance  des  éventuels  effets  indésirables 
est  indispensable. 

À l'accouchement,  il  faut  prendre  des  précautions  d'hy- 
giène générale  vis-à-vis  des  produits  d'accouchement  et 
mettre  en  culture  le  placenta. 

L'allaitement  est  contre-indiqué. 

En  cas  de  profil  sérologique  d'infection  chronique,  il  faut 
poursuivre  un  traitement  antibiotique  éradicateur. 

Prévention 

La  prévention  des  femmes  enceintes  repose  sur  la  limitation 
des  risques  d'exposition  en  évitant  : 

• la  présence  à des  mises  bas  et  le  contact  avec  tout  mam- 
mifère nouveau-né; 

■ la  manipulation  de  gibier  ; 

■ la  fréquentation  des  élevages  et  des  fermes  pédagogiques  ; 

■ la  consommation  de  lait  cru  ou  de  produits  frais  au  lait  cru. 

Maladie  de  Lyme 

Généralités 

La  maladie  de  Lyme  est  une  zoonose  transmissible  à 
l'homme  par  la  morsure  de  tiques. 

Elle  est  due  à la  bactérie  Borrelia  burgdorferi  (BB)  qui 
fait  partie  de  la  famille  des  spirochètes.  En  l'absence  de 
traitement,  la  dissémination  du  germe  peut  provoquer 
des  atteintes  très  diverses,  souvent  isolées,  principalement 
neurologiques,  articulaires  et  cutanées. 

Onze  espèces  différentes  de  BB  sont  à présent  identifiées, 
sur  des  critères  moléculaires. 

En  Europe,  la  borréliose  de  Lyme  est  due  à trois  espèces 
pathogènes  : B.  burgdorferi  ss,  B.  garinii  et  B.  afzelii. 

Les  deux  dernières  sont  principalement  en  cause  et  elles 
sont  aussi  le  plus  souvent  découvertes  chez  la  tique  vectrice 
Ixodes  ricinus. 

La  borréliose  de  Lyme  est  répandue  dans  l'hémisphère 
Nord  où  sa  fréquence  s'accroît,  en  particulier  aux  États- 
Unis,  en  raison  de  conditions  écologiques  favorables  aux 
tiques  vectrices. 

En  Europe,  la  fréquence  de  la  maladie  est  élevée,  et  pos- 
siblement aussi  en  progression,  mais  elle  demeure  assez  mal 
connue.  Elle  s'accroît  du  sud  au  nord  et  d'ouest  en  est,  avec  une 
incidence  annuelle  variant  approximativement  de  0,3  pour 
100000  au  Royaume-Uni  à 130  pour  100000  en  Autriche. 

L'incidence  annuelle,  en  France,  a ainsi  été  estimée  à 
9,4/100000  (soit  environ  5500  nouveaux  cas  dans  l'année 
2 000)  avec,  comme  à plus  grande  échelle  géographique,  un 
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gradient  de  fréquence  très  accusé  du  nord  au  sud  et  de  l'est 
à l'ouest  [97].  L'incidence  de  la  maladie  de  Lyme  culmine  en 
Alsace,  ainsi  que  dans  le  Limousin  et  en  Lorraine. 

Diagnostic  de  l'infection  maternelle 
Diagnostic  clinique 

Le  polymorphisme  clinique  est  la  première  caractéristique 
remarquable  de  la  borréliose  de  Lyme  qui  se  manifeste 
sous  des  formes  cliniques  diverses  et  isolées,  principale- 
ment cutanées,  neurologiques  ou  articulaires.  Son  évolu- 
tion clinique  est  marquée,  en  l'absence  de  traitement,  par 
des  reprises  évolutives  à plus  ou  moins  long  terme  avec  des 
manifestations  parfois  très  tardives  et  un  passage  possible 
à la  chronicité.  On  distingue  habituellement  les  manifesta- 
tions cliniques  en  trois  catégories  : infection  localisée,  mani- 
festations précoces  et  manifestations  tardives  de  l'infection 
disséminée. 

Érythème  migrant  (EM) 

Il  est  consécutif  à l'inoculation  de  B.  burgdorferi.  Il  repré- 
sente la  manifestation  inaugurale  prédominante  de  la  mala- 
die, ainsi  que  sa  manifestation  la  plus  fréquente,  mais  reste 
inconstant  (en  France,  sa  fréquence  estimée  est  de  60  % et  il 
est  le  seul  signe  dans  40  % des  cas)  [100].  Le  délai  d'incuba- 
tion entre  la  morsure  et  l'apparition  de  l'EM  varie  habituel- 
lement entre  3 et  32  jours.  Il  se  développe  autour  du  point 
d'inoculation.  Typiquement,  l'érythème  se  présente  comme 
une  macule  ou  une  papule  érythémateuse,  d'évolution  cen- 
trifuge, qui  pâlit  en  son  centre,  avec  un  front  de  progression 
nettement  dessiné.  Il  prend  un  aspect  annulaire,  en  « cible  », 
et  atteint  une  grande  taille,  de  l'ordre  de  10  à 15  cm  dans 
sa  plus  grande  dimension.  Il  est  généralement  indolore.  Il 
régresse  spontanément  dans  des  délais  très  variables,  sa  dis- 
parition est  hâtée  par  l'antibiothérapie  qui  l'efface  dans  les 
3 semaines  qui  suivent  son  instauration.  L'aspect  peut  être 
plus  atypique.  Un  prurit  est  quelquefois  ressenti. 

Des  signes  associés  sont  parfois  présents  : fièvre,  myal- 
gies,  arthralgies,  céphalées,  asthénie. 

La  dissémination  du  germe  peut  aussi,  rarement,  se 
manifester  par  la  survenue  précoce  de  signes  neurologiques 
ou  cardiaques,  alors  que  l'érythème  n'a  pas  encore  disparu. 

Le  traitement  de  l'érythème  stoppe,  en  règle  générale, 
l'évolution  de  la  maladie  et  met  le  patient  à l'abri  des  manifes- 
tations ultérieures  dues  à la  dissémination  de  l'infection  [163]. 

Manifestations  neurologiques  [64] 

Les  « neuroborrélioses  » constituent,  en  France  et  en  Europe, 
la  manifestation  la  plus  fréquente  d'infection  disséminée  et 
elles  sont  parfois  le  seul  signe  de  la  maladie. 

Les  manifestations  neurologiques  précoces  surviennent 
quelques  semaines  à quelques  mois  après  l'inoculation  du 
germe.  Trois  formes  principales  les  composent  : méningite 
lymphocytaire,  radiculoneuropathie,  paralysie  faciale  uni- 
ou  bilatérale.  Les  radiculoneuropathies  sont  la  forme  cli- 
nique prépondérante  chez  l'adulte,  en  France  et  en  Europe. 
Parmi  diverses  autres  manifestations  cliniques  concernant 
les  nerfs  rachidiens,  on  retient  des  syndromes  de  Guillain- 
Barré,  des  paralysies  phréniques. . . 

Les  manifestations  neurologiques  tardives  ne  sur- 
viennent, en  principe,  qu' après  au  moins  1 an  d'évolution, 


et  elles  concernent  principalement  le  système  nerveux  cen- 
tral. Elles  se  traduisent  par  des  tableaux  d'encéphalomyélite 
focale,  multifocale  ou  diffuse.  Les  tableaux  cliniques,  très 
variés,  peuvent  simuler  un  accident  vasculaire,  une  sclé- 
rose en  plaques.  Des  neuropathies  périphériques  tardives 
peuvent  également  survenir. 

Manifestations  articulaires 

La  dissémination  du  germe  peut  s'accompagner  précocement 
d' arthralgies,  de  myalgies,  de  douleurs  périarticulaires  et  des 
enthèses,  dans  les  semaines  qui  suivent  l'apparition  de  l'EM. 
Elles  évoluent  de  façon  irrégulière  et  erratique,  par  accès  de 
courte  durée,  sans  signes  objectifs  d'inflammation  articulaire. 
Ces  accès  douloureux  se  prolongent  parfois  pendant  plusieurs 
années.  La  survenue  d'arthrites  est  possible,  parfois  de  façon 
isolée.  D'une  manière  générale,  la  forme  clinique  habituelle 
est  une  mono-  ou  oligoarthrite  asymétrique,  touchant  les 
grosses  articulations  (genoux,  épaules,  chevilles,  coudes. . .). 
Une  évolution  spontanée  favorable  est  habituelle. 

Manifestations  dermatologiques  [124] 

L'acrodermatite  chronique  atrophiante  est  une  manifesta- 
tion très  tardive  et  chronique  de  la  borréliose  de  Lyme.  Elle 
est  liée  à la  persistance  très  prolongée  du  germe  dans  la  peau. 

Sa  localisation  préférentielle  est  la  face  d'extension  des 
membres  et  extrémités. 

À une  première  phase  inflammatoire  infiltrative,  suc- 
cèdent des  lésions  de  fibrose  et  d'atrophie,  découvrant  le 
réseau  veineux  superficiel. 

Le  lymphocytome  borrélien  prend  l'aspect  soit  d'une  for- 
mation nodulaire,  pseudo-tumorale  soit  d'une  plaque  viola- 
cée. Les  localisations  préférentielles  sont  le  lobe  ou  le  pavillon 
de  l'oreille,  ou  la  région  de  l'aréole  mammaire. 

Il  régresse  progressivement  spontanément. 

Atteinte  cardiaque 

Elles  sont  rares  en  Europe.  Elles  surviennent  précocement, 
dans  les  mois  qui  suivent  la  contamination.  Il  s'agit  princi- 
palement par  des  blocs  auriculoventriculaires  de  3e  degré  le 
plus  souvent.  Des  myocardites,  péricardites  ou  cardiomyo- 
pathies ont  été  décrites. 

Atteinte  oculaire  [122] 

Elle  est  rare.  Il  s'agit  de  conjonctivites,  kératites,  iridocyclites 
ou  uvéites  antérieures  ou  postérieures. 

Diagnostic  paraclinique  [3,40,43,46, 136, 182] 
Sérodiagnostic 

La  recherche  d'anticorps  dirigés  contre  B.  burgdorferi 
demeure  la  base  du  diagnostic. 

Cette  recherche  s'effectue  en  deux  étapes  : la  première, 
de  dépistage,  fait  appel  aux  tests  immuno-enzymatiques 
(ELISA)  ; la  suivante  est  réservée  aux  résultats  douteux  ou 
positifs  qui  demandent  à être  confirmés  et  précisés  par 
immuno-empreinte  (immunoblot,  western  blot). 

Les  anticorps  IgM  ne  sont  détectables  qu' après  2 semaines 
d'évolution.  Ils  peuvent  persister  plusieurs  mois,  voire  plu- 
sieurs années.  Dans  les  manifestations  tardives,  les  anticorps 
IgM  sont  souvent  absents,  alors  que  de  multiples  anticorps 
IgG  sont  en  règle  détectés. 
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La  production  isolée  d'anticorps  IgM  laisse  suspecter  une 
sérologie  faussement  positive. 

Une  « sérologie  positive  » isolée  ne  suffit  pas  à fonder  le 
diagnostic  car  en  région  endémique  surtout,  la  séropréva- 
lence  est  élevée  dans  la  population  générale,  notamment 
chez  les  sujets  exposés  par  leur  profession  ou  leurs  loisirs. 
Elle  correspond  vraisemblablement  pour  une  large  part  à 
des  contacts  cliniquement  latents  avec  le  germe  et  elle  affai- 
blit la  valeur  prédictive  de  la  sérologie. 

Mise  en  évidence  directe  du  germe 

Elle  est  difficile  et  très  souvent  infructueuse.  La  mise  en 
culture,  malgré  les  progrès  techniques  actuels,  s'avère  diffi- 
cile et  longue. 

Elle  peut  s'effectuer  à partir  du  LCR,  d'échantillons  cuta- 
nés, synoviaux  et,  exceptionnellement,  de  biopsies  myocar- 
diques. 

Amplification  génique,  par  PCR 

Cette  technique  est  sensible  et  spécifique.  Les  amorces 
peuvent  être  choisies  dans  des  régions  conservées  du 
génome  et  ainsi  permettre  la  détection  des  différentes 
espèces. 

La  PCR  offre  un  intérêt  particulier  dans  le  diagnostic 
des  atteintes  cutanées  (biopsie  cutanée)  et  dans  celui  des 
atteintes  articulaires  (ponction  et/ou  biopsie  synoviale)  où 
sa  sensibilité  est  élevée. 

En  cas  de  neuroborréliose,  dans  le  LCR,  la  PCR  est  plus 
rarement  positive. 

À noter  que  l'usage  de  la  PCR  n'est  pas  recommandé  sur 
des  échantillons  de  sang  ou  d'urine. 

Critères  diagnostiques  [161] 

Des  critères  diagnostiques  ont  été  définis  et  tiennent  compte 
des  signes  cliniques  et  des  examens  biologiques. 

Il  n'existe  pas  de  particularités  de  ces  critères  chez  la 
femme  enceinte. 

Effet  de  la  grossesse  sur  la  maladie  de  Lyme 

La  symptomatologie  de  la  maladie  de  Lyme  n'est  pas  modi- 
fiée par  la  grossesse. 

Un  cas  de  paralysie  faciale  a été  décrit  chez  une  femme 
enceinte. 

Conséquences  de  la  maladie  de  Lyme 
sur  la  grossesse 

B.  burgdorferi  est  de  la  famille  des  spirochètes  comme  le  tré- 
ponème de  la  syphilis. 

Il  était  donc  licite  d'envisager  la  survenue  de  complica- 
tions embryofœtales  liées  à la  maladie  de  Lyme  en  cours  de 
grossesse.  Plusieurs  séries  anciennes  ont  mis  en  évidence 
des  fausses  couches  spontanées,  des  morts  fœtales  in  utero, 
des  accouchements  prématurés  ou  des  malformations  (car- 
diaques, neurologiques,  urologiques). 

À l'heure  actuelle,  on  considère  cependant  que  la  trans- 
mission transplacentaire  de  B.  burgdorferi  est  suffisamment 
documentée  pour  être  confirmée,  et  que  sa  responsabilité 
dans  la  survenue  de  malformations  ou  d'issues  défavorables 
de  la  grossesse  n'est  pas  étayée. 


Traitement  [162] 

Traitement  général 

Il  vise  la  guérison  des  manifestations  cliniques  actuelles  et  la 
prévention  de  manifestations  ultérieures. 

Le  traitement  est  basé  sur  les  antibiotiques. 

L'antibiotique  de  premier  choix  pour  traiter  l'EM  est  la 
doxycycline  chez  l'adulte  et  l'amoxicilline  (50  mg/kg/j)  chez 
l'enfant. 

En  cas  de  neuroborréliose,  on  prescrit  une  antibiothéra- 
pie intraveineuse  par  ceftriaxone  à la  dose  de  2 g/j  pendant 
30  jours. 

En  cas  d'arthrite,  il  est  indiqué  soit  le  schéma  précédent 
de  traitement  par  ceftriaxone,  soit  le  recours  à la  doxy- 
cycline, mieux  tolérée  et  moins  onéreuse,  pendant  30  à 
60  jours.  Dans  les  neuroborrélioses,  les  performances  com- 
parées de  la  ceftriaxone  et  de  la  doxycycline  s'avéreraient 
cependant  similaires. 

D'une  manière  générale,  la  tendance  actuelle  est  d'allon- 
ger la  durée  de  l'antibiothérapie  des  formes  tardives,  bien 
que  la  persistance  de  germes  vivants  soit  incertaine. 

Les  résultats  sont  en  règle  excellents  au  stade  d'EM,  mais 
le  traitement  des  manifestations  tardives  expose  parfois  à 
des  échecs,  peut-être  plus  fréquents  si  l'antibiothérapie  est 
plus  courte. 

Traitement  chez  la  femme  enceinte 

Chez  la  femme  enceinte,  il  est  recommandé  de  débuter  le 
traitement  le  plus  tôt  possible  sans  attendre  une  confirma- 
tion sérologique  en  cas  de  suspicion  clinique  forte.  Le  traite- 
ment précoce  entraîne  une  guérison  rapide  et  diminue  le 
nombre  de  complications  ultérieures. 

Les  modalités  thérapeutiques  ne  doivent  pas  différer  chez 
la  femme  enceinte.  Elles  sont  fonction  du  type  de  manifesta- 
tions de  la  maladie  de  Lyme. 

Le  traitement  de  choix  est  l'amoxicilline  à raison  de  500 
mg  3 fois/j  durant  15  à 21  jours. 

Chez  les  patientes  allergiques  à la  pénicilline,  on  utilisera 
la  cefuroxine  500  mg,  2 fois/j  pour  la  même  durée. 

La  doxycycline  ne  sera  pas  utilisée  pendant  la  grossesse. 
En  cas  de  complication  neurologique,  le  traitement  fera 
appel  à la  ceftriaxone  2 g/j  en  intraveineux. 

Prévention 

Elle  est  fondée  sur  les  recommandations  suivantes  : 

■ la  réduction  du  nombre  de  tiques  vectrices  par  le  débrous- 
saillage, l'usage  d'acaricides,  le  contrôle  de  la  faune  sau- 
vage; 

■ à l'échelon  individuel,  l'information  du  public  est  sans 
doute  nécessaire  dans  les  régions  d'endémie,  surtout  pour 
les  sujets  plus  exposés  par  leurs  activités.  Il  est  nécessaire 
d'examiner  systématiquement  le  corps  et  les  vêtements,  à 
la  suite  de  chaque  activité  exposée,  à la  recherche  de  tiques  ; 

■ les  tiques  doivent  être  retirées  le  plus  tôt  possible.  Le 
retrait  de  la  tique  doit  s'effectuer  selon  une  technique 
correcte.  Si  la  tique  n'a  été  qu'écrasée,  laver  la  peau  (savon 
et  eau  chaude  ou  alcool)  ; 

■ après  morsure  de  tique,  il  n'est  pas  indiqué  d'effectuer 
systématiquement  un  examen  sérologique,  mais  une 
surveillance  clinique  est  nécessaire  ; 
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■ en  France,  l'antibioprophylaxie  demeure  non  conseillée, 
sauf  dans  le  cas  de  la  femme  enceinte  où  un  traitement 
par  amoxicilline  pendant  10  jours  est  proposé  pour  pro- 
téger l'enfant  ; 

■ étant  donné  la  faible  incidence  des  séroconversions  pen- 
dant la  grossesse  et  l'absence  de  risque  de  fœtopathie,  il 
n'est  pas  recommandé  de  dépister  la  maladie  de  Lyme  ni 
de  surveiller  les  femmes  séronégatives. 

Chikungunya 

Généralités 

Le  virus  chikungunya  est  un  arbovirus.  Il  a été  isolé  pour  la 
première  fois  en  Tanzanie  et  en  Ouganda  en  1953.  Plusieurs 
épidémies  ont  été  observées  en  Afrique  subsaharienne,  en 
Inde,  au  Vietnam.  L'introduction  du  virus  chikungunya  à la 
Réunion  et  à Mayotte  en  2005  s'est  traduite  par  une  épidé- 
mie de  forte  ampleur  qui  a sévi  jusqu'en  avril  2007,  date  à 
laquelle  les  deux  îles  sont  entrées  dans  une  phase  interépidé- 
mique, caractérisée  par  une  circulation  sporadique  du  virus 
[62].  Cette  maladie  se  transmet  d'homme  à homme  par 
l'intermédiaire  du  moustique  Aedes  albopictus.  L'immunité 
acquise  paraît  durable. 

Diagnostic  chez  la  femme  enceinte 
Diagnostic  clinique 

Après  une  incubation  de  4 à 7 jours  en  moyenne,  il  appa- 
raît une  fièvre  élevée  accompagnée  de  douleurs  articu- 
laires périphériques  pouvant  être  très  intenses,  de  rnyal- 
gies,  de  céphalées  et  d'éruptions  maculopapuleuses.  Des 
hémorragies  bénignes  à type  de  gingivorragies  sont  aussi 
possibles,  surtout  chez  les  enfants.  Dans  la  majorité  des 
cas,  l'évolution  est  rapidement  favorable  mais  il  peut  per- 
sister des  arthralgies  importantes  provoquant  une  incapa- 
cité pendant  plusieurs  semaines,  voire  plusieurs  mois,  et 
une  asthénie.  Des  formes  sévères  sont  possibles  (1/1000) 
avec  hépatite  aiguë,  myélo-méningo-encéphalite,  myo- 
cardite, péricardite,  épidermolyse  bulleuse  chez  l'enfant. 
Les  proportions  de  formes  asymptomatiques  étaient  res- 
pectivement de  15  % à la  Réunion  à 25  % à Mayotte.  Le 
diagnostic  doit  être  évoqué  devant  toute  personne  reve- 
nant d'une  zone  épidémique  et  présentant  les  symptômes 
décrits  ci-dessus. 

Diagnostic  paraclinique 

Un  diagnostic  biologique  est  indispensable  pour  confir- 
mer toute  suspicion  de  chikungunya  et  permet  de  séparer  le 
chikungunya  de  la  dengue,  du  paludisme,  de  la  leptospirose  : 
sérodiagnostic,  amplification  génique  (RT-PCR)  ou  plus  rare- 
ment isolement  viral. 

Les  IgM  apparaissent  à partir  de  J4-J7  et  les  IgG  à partir 
de  J15  après  le  début  des  signes  cliniques. 

La  RT-PCR  permet  un  diagnostic  plus  précoce. 

Conséquences  sur  la  grossesse 

Chez  la  femme  enceinte,  les  possibles  risques  d'embryopa- 
thie et  de  fœtopathie  sont  mal  connus,  cependant  la  conta- 
mination fœtale  semble  avérée  [95].  Dans  90  % des  cas, 
l'enfant  est  asymptomatique  à la  naissance  car  l'épisode 


de  chikungunya  a eu  heu  à distance  de  l'accouchement,  au 
minimum  8 jours  avant.  Dans  10  % des  cas,  on  peut  obser- 
ver des  troubles  sévères  : encéphalite,  coagulation  intravas- 
culaire disséminée  avec  hémorragie  cérébrale  nécessitant 
des  soins  en  réanimation  néonatale.  Dans  ces  cas,  l'épisode 
d'hyperthermie  du  chikungunya  a eu  lieu  dans  les  48  heures 
qui  ont  précédé  l'accouchement,  voire  le  jour  même.  Les 
signes  cliniques  (œdèmes  des  mains,  des  pieds  ; exanthèmes 
maculopapuleux)  sont  apparus  chez  l'enfant  entre  J3  et  J7 
après  la  naissance. 

Traitement 

Il  n'existe  pas  de  traitement  antiviral  spécifique.  Le  traite- 
ment est  symptomatique  : paracétamol  en  première  inten- 
tion et,  en  cas  d'échec,  tramadol,  codéine,  dextroproxyphène, 
corticoïdes. 

Prévention 

La  prévention  passe  par  les  moyens  de  protection  physique 
(vêtements,  moustiquaire,  répulsifs  pour  éviter  la  piqûre 
du  moustique)  au  niveau  individuel  et  des  actions  de  lutte 
contre  le  vecteur  au  niveau  communautaire. 

En  France,  la  surveillance  des  cas  humains  repose  sur 
la  déclaration  obligatoire  (DO)  dans  tous  les  départements 
du  territoire  métropolitain  et  les  départements  d'Antilles- 
Guyane.  Elle  est  complétée  par  un  système  de  signalement 
précoce  des  cas  suspects  importés  ou  autochtones  dans 
les  quatre  départements  où  l'implantation  du  moustique 
vecteur  est  avérée  (Alpes-Maritimes,  Haute-Corse,  Corse- 
du-Sud,  Var). 

Infection  urinaire 

Généralités 

Définition 

On  dit  qu'il  y a infection  urinaire  lorsqu'il  existe  : 

■ une  bactériurie,  c'est-à-dire  la  présence  de  bactéries 
pathogènes  dans  les  urines  ; 

■ une  leucocyturie,  c'est-à-dire  des  leucocytes  altérés  dans 
les  urines. 

Facteurs  favorisant  les  infections  urinaires 
en  cours  de  grossesse 
Facteur  hormonal 

La  progestérone  relâche  les  muscles  lisses,  donc  les  voies 
urinaires  favorisant  ainsi  la  stase  des  urines.  Elle  est  aussi 
responsable  d'une  congestion  du  trigone. 

Facteurs  anatomiques 

Les  modifications  concernent  les  uretères  et  la  vessie. 
Uretères 

Une  dilatation  commence  dès  la  6e  semaine,  est  maximale 
à terme,  et  disparaît  en  1 à 2 mois  après  l'accouchement.  La 
dilatation  est  plus  importante  à droite  en  raison  de  la  dex- 
trorotation de  l'utérus.  Cette  dilatation  favorise  la  stase  et  la 
distension  des  cavités  calicielles. 
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Vessie 

La  fréquence  des  reflux  est  estimée  à 3 %.  Ce  reflux  est  favo- 
risé par  des  modifications  anatomiques  (élévation  du  trigone, 
déplacement  des  orifices  urétéraux)  en  cours  de  grossesse. 

Autres  facteurs 

La  glycosurie  et  l'amino-acidurie,  dues  à l'augmentation  de  la 
filtration  glomérulaire,  sont  des  modifications  de  la  compo- 
sition des  urines  qui  favorisent  la  prolifération  des  germes. 

Modes  de  contamination 

La  voie  ascendante  est  la  voie  pratiquement  exclusive. 
L'infection  provient  de  germes  vulvopérinéaux,  eux-mêmes 
en  relation  avec  les  germes  intestinaux.  C'est  une  contami- 
nation par  voisinage.  La  voie  hématogène  est  exceptionnelle- 
ment en  cause. 

Germes  en  cause 

Le  colibacille  est  en  cause  dans  75  à 80-90  % des  cas,  puis 
viennent  Proteus  (3  à 3,5  % des  cas),  Klebsiella  (1,6  à 6 % 
des  cas).  Plus  rarement  : Enterobacter,  entérocoque,  strepto- 
coque B (associé  à une  infection  vaginale),  staphylocoques 
(saprophyticus,  epidermidis).  Le  streptocoque  B est  en  cause 
dans  1 % des  cas  [78]  (figure  6.19). 

Épidémiologie 

Les  infections  urinaires  surviennent  dans  2 à 7 % des  gros- 
sesses. 

Les  bactériuries  asymptomatiques  ont  une  fréquence 
assez  comparable  à celle  des  femmes  non  enceintes,  on  l'es- 
time entre  2 et  10  % [151]. 

Une  cystite  s'observerait  dans  1,5  % des  grossesses. 
Souvent,  elle  ne  succède  pas  à une  bactériurie  asymptoma- 
tique. 

Les  pyélonéphrites  aiguës  (PNA)  s'observent  entre  1,4  et 
5 % des  grossesses  [78],  Le  dépistage  des  infections  asymp- 
tomatiques réduirait  leur  fréquence  à 1 % [156].  Elles  sur- 
viennent plus  volontiers  au  cours  des  2e  et  3e  trimestres  de  la 
grossesse.  Les  multipares  sont  plus  souvent  concernées  [78]. 


Les  patientes  à risque  sont  celles  ayant  : 

» des  antécédents  d'infection  avant  la  grossesse  : 24  à 38  % 
des  femmes  qui  vont  présenter  une  bactériurie  asympto- 
matique ; 

■ de  mauvaises  conditions  socio-économiques  (la  bactériu- 
rie est  5 fois  plus  fréquente)  ; 

■ un  trouble  de  la  glycorégulation  ; 

■ une  pathologie  maternelle  à haut  risque  infectieux  : ano- 

malies de  l'hémoglobine  ou  urinaire  (lithiases,  greffées 
rénales,  vessies  neurologiques,  vessies  iléales ). 

Diagnostic  de  l'infection  urinaire 
pendant  la  grossesse 
Manifestations  cliniques  des  différentes 
formes  d'infections  urinaires 
Cystite 

Il  s'agit  d'une  infection  urinaire  «basse»  localisée  à la  vessie. 
Elle  succède  rarement  à une  bactériurie  asymptomatique.  Le 
diagnostic  n'est  pas  toujours  facile  chez  la  femme  enceinte 
avec  la  pollakiurie  liée  à l'augmentation  du  volume  de  l'uté- 
rus en  fin  de  grossesse,  et  les  brûlures  mictionnelles  liées  à 
une  candidose  vaginale.  Son  diagnostic  est  essentiellement 
clinique  devant  : 

■ la  brûlure  mictionnelle  qui  déclenche  un  besoin  impé- 
rieux d'uriner,  dure  toute  la  miction  et  s'exacerbe  à la  fin 
de  celle-ci.  Elle  est  différente  de  la  douleur  observée  dans 
la  vulvovaginite,  qui  est  une  douleur  en  début  de  miction 
et  méatique  ; 

■ une  pollakiurie  qui  est  fréquente  au  cours  de  la  grossesse, 
et  que  l'on  considère  comme  normale  jusqu'à  six  mic- 
tions diurnes  et  trois  mictions  nocturnes  ; 

■ une  pyurie  qui  est  fréquente  ; 

■ une  hématurie  qui  s'observe  dans  la  moitié  des  cas. 

Il  n'y  a pas  de  fièvre,  à l'examen  le  point  urétral  inférieur 
peut  être  douloureux. 

Devant  une  suspicion  de  cystite,  il  faut  rechercher  des 
signes  d'atteinte  du  haut  appareil  : douleur  sous-costale 
notamment,  car  des  signes  vésicaux  peuvent  s'observer  au 
début  d'une  pyélonéphrite. 
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I Staphylocoques 

Staphylococcus  saprophyticus 
H Autres  streptocoques 


Figure  6.19  Étiologie  (en  %)  des  infections  urinaires  chez  la  femme  enceinte  au  CHU  de  Tours. 
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Une  origine  balistique  est  fréquente  : l'antibiothérapie 
prophylactique  post-coïtale  (un  comprimé,  50  mg  de  furan- 
toïne  par  exemple),  conseillée  à certaines  femmes  qui  font 
des  cystites  à répétition,  donne  des  résultats  corrects  au 
cours  de  la  grossesse. 

Sur  le  plan  évolutif,  les  récidives  sont  peu  fréquentes. 

Sur  le  plan  thérapeutique,  un  traitement  minute  est  théo- 
riquement possible.  Une  bonne  alternative  est  un  traitement 
par  fosfomycine,  qui  donne  de  bonnes  concentrations  uri- 
naires pendant  3 à 4 jours.  Cependant,  la  crainte  d'une  par- 
ticipation parenchymateuse  conduit  souvent  à proposer  un 
traitement  plus  long,  de  1 semaine  au  moins. 

Pyélonéphrite 

Il  s'agit  de  l'inflammation  aiguë  du  haut  appareil,  c'est-à-dire 
du  parenchyme  rénal,  des  calices,  du  bassinet  et  de  l'uretère. 
En  théorie,  il  faudrait  distinguer  les  pyélites,  dans  lesquelles 
le  parenchyme  rénal  n'est  pas  atteint,  des  pyélonéphrites 
dans  lesquelles  il  est  atteint.  Cependant,  quelle  que  soit  la 
forme,  le  traitement  reste  le  même  et  cette  distinction  a peu 
d'utilité  en  cours  de  grossesse. 

L'élément  majeur  de  la  symptomatologie,  qui  permet  de 
distinguer  cliniquement  les  PNA  des  cystites,  est  la  fièvre. 
Elle  peut  d'emblée  être  importante,  accompagnée  de  fris- 
sons et  de  tremblements.  Elle  peut  s'installer  progressive- 
ment, en  2 à 3 jours.  Des  bactériémies  s'observent  dans  15  à 
20  % des  cas  lors  de  fièvre. 

Des  signes  fonctionnels  sont  associés  : 

■ signes  de  cystite  ; 

■ douleurs  rénales  intenses,  permanentes,  parfois  à renfor- 
cement paroxystique,  avec  tantôt  des  irradiations  de  type 
néphrétique  ; 

■ des  troubles  digestifs  (anorexie,  nausées,  vomissements) 
qui  sont  fréquents. 

Des  signes  physiques  sont  à rechercher  : 

■ à l'examen,  la  palpation  de  la  fosse  lombaire  est  doulou- 
reuse ; 

■ la  douleur  vive  à la  percussion  de  la  fosse  lombaire  est  un 
bon  signe  d'atteinte  rénale. 

Bactériurie  asymptomatique 

Par  définition,  elles  n'ont  pas  de  traduction  clinique.  Le  dia- 
gnostic en  est  biologique. 

Diagnostic  biologique  [160] 

Leucocyturie 

L'emploi  des  bandelettes  pour  rechercher  la  leucocyturie 
(estimation  par  le  leucocyte  estérase)  sur  les  urines  est  déce- 
vant en  raison  de  la  contamination  par  des  leucorrhées. 

La  quantification  de  la  leucocyturie  peut  être  réalisée  de 
différentes  façons.  Les  seuils  de  significativité  varient  avec  ces 
différentes  techniques  : nombre  de  leucocytes  (20, 10  ou  5)  par 
champ,  nombre  de  leucocytes  par  unité  de  volume  (10  leu- 
cocytes/mm3, soit  100000/mL)  ou  en  fonction  du  débit  uri- 
naire (leucocytes  minutes  du  compte  d'Addis-Hamburger). 

Bactériurie 

On  considère  comme  significative  une  numération  des  bacté- 
ries égale  ou  supérieure  à 105  colonies/mL.  Si  cette  valeur  est 


obtenue  une  fois,  la  probabilité  d'avoir  une  infection  urinaire 
est  de  80  % ; si  elle  est  obtenue  deux  fois,  elle  est  de  95  %. 

Pour  un  nombre  de  bactéries  inférieur,  la  probabilité 
d'une  infection  est  moindre,  de  l'ordre  de  20  %,  et  il  faut 
répéter  si  besoin  l'examen.  Un  tiers  des  infections  sympto- 
matiques ne  s'accompagnerait  que  de  103  ou  104  colonies/ 
mL,  ce  qui  peut  correspondre  à des  bactéries  à développe- 
ment lent,  à une  bactériurie  masquée  par  des  traces  de  subs- 
tances antimicrobiennes,  à un  contexte  d'uropathie  obstruc- 
tive, à une  diurèse  abondante  (mieux  vaut  faire  l'examen  le 
matin)  ou  enfin  à des  urines  très  acides. 

Inversement,  un  nombre  de  germes  excessif  peut  être  dû 
à une  mauvaise  conservation  de  l'échantillon  (intérêt  des 
techniques  dites  «de  la  lame  immergée»). 

On  a proposé  qu'un  taux  de  bactéries  de  104  rende  utile 
un  traitement,  et  qu'un  taux  de  103  imposait  un  nouveau 
contrôle  [96]. 

La  présence  de  plusieurs  germes  traduit  dans  la  grande 
majorité  des  cas  une  contamination,  et  la  contamination  est 
sûre  si  l'on  retrouve  Lactobacillus.  Une  étude  correcte  de  la 
leucocyturie  et  de  la  bactériurie  impose  un  bon  recueil  des 
urines. 

Recueil  des  urines 

Les  conditions  d'un  recueil  d'urines  adapté  sont  : 

■ le  recueil  au  cours  d'une  émission  spontanée  ; 

■ le  recueil  effectué  sur  « le  deuxième  jet  ». 

Une  bonne  préparation  vulvaire  est  indispensable,  ce 
qu'une  femme  en  deuxième  partie  de  grossesse  réalise  très 
difficilement.  Au  minimum,  une  toilette  périnéale  soigneuse 
avec  savonnage  et  rinçage  est  requise. 

Un  recueil  sur  sonde  nécessite  des  précautions  particu- 
lières en  termes  d'asepsie  [82]. 

Identification  du  germe 

L'association  d'une  leucocyturie  et  d'une  bactériurie 
confirme  l'infection  urinaire  et  conduit  à faire  l'identi- 
fication du  germe  en  cause  ; l'antibiogramme  est  réalisé 
classiquement  en  24  heures  à partir  de  l'isolement  de 
la  bactérie.  L'utilisation  de  milieux  chromogènes  et  de 
méthodes  automatisées  permet  l'identification  et  la  déter- 
mination de  la  sensibilité  des  germes  aux  antibiotiques  le 
jour  même  de  l'isolement  de  la  bactérie.  Le  colibacille  est 
le  plus  fréquent  (voir  figure  6.19). 

Il  faut  connaître  un  certain  nombre  de  causes  d'erreur  et 
certaines  difficultés  d'interprétation  de  l'examen. 

Cas  particulier  de  la  leucocyturie  sans  germes 

Elle  peut  correspondre  à plusieurs  situations  : 

■ un  prélèvement  défectueux  (antiseptiques  dans  l'urine, 
automédication,  contamination  par  des  leucocytes  vagi- 
naux); 

■ une  urétrite  et/ou  une  cervicovaginite  ou  une  endocervi- 
cite  (rechercher  Trichomonas  vaginalis,  Neisseria  gonor- 
rhoeae,  Chlamydia  trachomatis)  ; 

■ une  infection  urinaire  à micro-organismes  ne  poussant 
pas  ou  mal  sur  les  milieux  habituellement  utilisés  pour 
les  urines  (bacille  tuberculeux,  bactéries  capnophiles, 
E.  coli  déficient,  par  exemple). 
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D'autres  circonstances  peuvent  expliquer  une  leucocytu- 
rie  sans  germes  : présence  d'un  corps  étranger  ou  d'un  calcul 
dans  les  voies  urinaires,  néphrite  interstitielle,  tumeur  des 
voies  urinaires,  etc. 

Cas  particulier  de  la  bactériurie  sans  leucocyturie 

Il  peut  s'agir  : 

■ d'une  souillure  (souillure  d'origine  périnéale  lors  du 
recueil,  souillure  du  matériel  de  recueil,  culture  différée 
trop  longtemps  avec  développement  d'un  contaminant, 
etc.)  : la  culture  est  alors  le  plus  souvent  polybactérienne  ; 

« d'une  contamination  récente  des  voies  urinaires  qui 
évoluera  soit  vers  la  normalisation  (notamment  avec 
une  bonne  diurèse),  soit  vers  la  constitution  d'une  véri- 
table infection  (éventualité  fréquente  chez  la  femme 
enceinte). 

Dans  cette  circonstance,  une  seule  culture  positive  chez 
une  femme  enceinte  asymptomatique  ne  constitue  pas  un 
critère  suffisant  pour  instituer  un  traitement  antibacté- 
rien. Seule  la  persistance  de  la  bactériurie  lors  d'un  second 
contrôle  autorise  à prescrire  une  antibiothérapie  pour  évi- 
ter une  infection  urinaire  grave  à un  stade  plus  avancé  de  la 
grossesse. 

Cas  particulier  d'une  infection  urinaire 
à flore  polymicrobienne 

Ce  type  d'infections  n'existe  en  pratique  que  chez  les  malades 
sondés.  Il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  contamination  par  les 
bactéries  périnéales.  Un  nouveau  contrôle  dans  de  bonnes 
conditions  techniques  permet  généralement  d'éliminer  le 
diagnostic  d'infection  ou  d'isoler  la  bactérie  en  cause. 

Examens  à réaliser  en  cas  de  pyélonéphrite  aiguë 

En  cours  d'hospitalisation,  on  réalisera  : 

« un  ECBU ; 

■ un  prélèvement  vaginal  ; 

■ des  hémocultures  en  cas  de  fièvre  ou  frissons  ; 

■ une  numération-formule  sanguine  ; 

■ un  dosage  de  la  créatinine  plasmatique  ; 

■ un  bilan  hépatique  ; 

■ un  bilan  anesthésique  (en  cas  d'accouchement  préma- 
turé) ; 

* une  surveillance  de  la  diurèse,  du  rythme  respiratoire, 
des  douleurs,  de  la  température,  du  rythme  cardiaque 
fœtal,  du  col  utérin. 

Complications  maternelles  des  pyélonéphrites 
Défaut  de  réponse  au  traitement 

On  le  définit  comme  la  persistance  de  la  fièvre  après 
72  heures  d'un  traitement  approprié. 

Ce  défaut  de  réponse  pose  le  problème  soit  d'un  germe 
résistant,  soit  d'un  obstacle  sur  les  voies  urinaires. 

Il  est  rare  que  l'antibiothérapie  instituée  ne  soit  pas  effi- 
cace du  fait  d'une  résistance  in  vitro  au  germe. 

L'échographie  est  le  premier  examen  à réaliser  : la  dila- 
tation pyélocalicielle  est  à interpréter  en  tenant  compte  des 
modifications  anatomiques  dues  à la  grossesse.  Des  niveaux 
liquides  dans  le  bassinet  évoquent  parfois  la  présence  soit  de 
pus  soit  d'un  calcul. 


L'IRM  est  réservée  aux  formes  graves. 

En  l'absence  de  traitement,  l'évolution  peut  se  faire  vers  : 
la  pyonéphrose  - c'est-à-dire  la  destruction  nécro tique  de 
tout  ou  partie  du  rein  -,  un  phlegmon  périnéphrétique 
(accessible  en  général  au  traitement  médical)  ou  un  abcès  du 
rein  (demandant  un  drainage  chirurgical).  L'échographie  et 
l’IRM  sont  les  examens  permettant  de  préciser  le  diagnostic. 

Complications  dues  à l'endotoxine 

La  survenue  d'un  choc  septique  peut  compliquer  une  bacté- 
riémie. Elle  impose  la  collaboration  avec  les  spécialistes  des 
soins  intensifs.  C'est  dans  ce  contexte  que  les  autres  compli- 
cations sont  possibles  [78]  : 

• une  insuffisance  respiratoire  aiguë  et  un  œdème  lésionnel  : 
ils  sont  dûs  le  plus  souvent  à Klebsiella.  Ils  surviennent 
dans  les  48  premières  heures,  avec  un  risque  maximal  dans 
les  24  premières  heures.  Ils  sont  en  général  associés  à des 
troubles  de  la  coagulation  et  à une  insuffisance  rénale.  Il  faut 
dans  ce  contexte  être  particulièrement  attentif  à la  tolérance 
des  tocolytiques  (bêtamimétiques,  mais  aussi  inhibiteurs 
calciques)  et  éviter  une  surcharge  volémique,  car  il  existe  un 
risque  d'œdème  aigu  pulmonaire; 

■ une  élévation  de  la  créatininémie  s'observe  dans  environ 
2 à 20  % des  cas  [78],  Au  maximum,  on  peut  observer 
une  insuffisance  rénale  fonctionnelle,  voire  organique  ; 

• une  anémie  hémolytique  ou  des  troubles  de  la  coagula- 
tion, en  général  biologiques  (baisse  des  plaquettes),  sont 
possibles,  en  rapport  avec  les  endotoxines.  Ces  troubles 
peuvent  dominer  le  tableau  clinique,  surtout  au  cours  de 
l'accouchement  ; 

■ des  troubles  hépatiques  (hépatonéphrite  de  Fruhinsholz) 
se  traduisent  par  l'association  aux  signes  de  la  PNA  de 
douleurs  abdominales,  voire  par  un  tableau  pseudo- 
péritonéal. Des  micro-abcès  hépatiques  à colibacilles 
peuvent  alors  s'observer. 

Ces  complications  peuvent  avoir  un  retentissement  par- 
ticulier dans  les  cas  de  greffe  rénale,  de  glomérulopathies 
chroniques  ou  de  néphropathies  de  reflux.  Une  aggravation 
de  l'état  rénal  sous-jacent  est  alors  possible. 

Retentissement  sur  la  grossesse 

Examens  de  surveillance  fœtale 

Sur  le  plan  obstétrical,  un  enregistrement  du  rythme  cardiaque 
fœtal  peut  montrer  une  tachycardie  fœtale,  en  rapport  avec 
l'hyperthermie  maternelle  et  qui  régresse  avec  le  traitement  de 
la  fièvre  maternelle.  La  tocométrie  objective  des  contractions 
utérines.  Celles-ci  régressent  avec  le  traitement  de  la  fièvre  de 
même  que  la  tachycardie  fœtale.  La  persistance  d'une  tachy- 
cardie fœtale,  malgré  la  correction  de  la  fièvre  maternelle, 
doit  faire  craindre  une  chorio-amniotite,  ce  qui  est  très  rare. 

Complications  fœtales  (figure  6.20) 

L'augmentation  de  fréquence  des  accouchements  pré- 
maturés peut  être  due  à la  production,  par  les  micro- 
organismes, de  prostaglandines.  Avant  l'ère  des  antibio- 
tiques, les  pyélonéphrites  s'accompagnaient  de  20  à 50  % 
d'accouchements  prématurés.  La  responsabilité  des  infec- 
tions asymptomatiques  est  discutée.  Il  n'y  a pas  de  preuves 
que  le  traitement  réduise  l'incidence  de  la  prématurité  [113]. 
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Figure  6.20  Conséquences  de  l'infection  urinaire.  Le  dépistage  et 
le  traitement  de  ces  infections  limitent  significativement  les  complica- 
tions. 


L'augmentation  du  taux  de  retards  de  croissance  intra- 
utérins  est  multipliée  par  1,5.  Mais  peu  d'études  sont  multi- 
variées, et  il  est  possible  que  le  bas  niveau  socio-économique 
soit  un  facteur  confondant. 

L'augmentation  du  risque  d'infection  maternofœtale 
impose  la  surveillance  du  nouveau-né  dans  les  premiers 
jours  de  vie. 

La  morbi-mortalité  périnatale  est  accrue. 

Traitement  des  infections  urinaires 
en  cours  de  grossesse 
Moyens  thérapeutiques 
Anti-infectieux 

En  pratique,  la  plupart  des  traitements  sont  actifs,  mais  la 
sensibilité  des  germes  varie,  notamment  celle  des  coliba- 
cilles. L'antibiothérapie  initiale  est  ciblée  sur  ce  germe  du 
fait  de  sa  fréquence  élevée. 

L'ampicilline  n'est  plus  guère  utilisée  du  fait  de  la  très  fré- 
quente résistance  des  colibacilles  à cet  antibiotique. 

L'adjonction  d'acide  clavulanique  (Augmentin®) 
augmente  son  efficacité,  mais  40  % environ  des  souches  de 
colibacilles  sont  résistantes,  de  sorte  que  ce  traitement  est 
progressivement  abandonné,  au  moins  en  monothérapie. 

Les  céphalosporines  de  3e  génération  sont  très  employées. 

Les  aminoglycosides  ont  été  discutés.  Cela  est  moins  le 
cas  actuellement,  au  moins  pour  les  prescriptions  de  courte 
durée  (5  jours).  La  toxicité  cochléaire  pour  l'embryon 
est  très  faible,  sinon  nulle.  On  utilise  la  gentamicine,  la 
Nétromycine®  ou  l'amikacine  [38]. 


Les  fluroquinolones  ont  longtemps  été  contre-indiquées 
en  raison  du  risque  de  lésions  osseuses  et  articulaires  obser- 
vées chez  l'animal.  Des  données  récentes  sont  rassurantes, 
tant  en  ce  qui  concerne  le  risque  tératogène,  que  le  risque  de 
fœtopathie  [12].  Leur  prescription,  limitée  auparavant  à des 
cas  d'infections  à germes  polyrésistants,  peut  être  étendue, 
mais  il  faut  toujours  tenir  compte  de  la  balance  bénéfice- 
risque. 

La  fosfomycine  a maintenant  l'autorisation  de  mise  sur  le 
marché  (AMM)  chez  la  femme  enceinte  [55].  Comme  l'éli- 
mination du  produit  est  longue,  l'efficacité  d'une  prise  est 
d'au  moins  3 jours. 

Le  cotrimoxazole,  association  de  triméthoprime  et  de  sul- 
faméthoxazole,  peut  être  utilisé.  L'Anesm  le  contre-indique 
avant  12-16  SA,  en  raison  de  son  action  antagoniste  des 
folates.  Cependant  plusieurs  études  permettent  de  dire  que 
le  produit  n'est  pas  tératogène.  Après  30-34  SA,  le  risque 
d'ictère  néonatal  paraît  plus  théorique  que  réel  avec  les  sulfa- 
mides d'action  rapide,  de  sorte  que  son  emploi  en  fin  de  gros- 
sesse n'est  plus  déconseillé,  en  dehors  des  patientes  présentant 
un  déficit  en  glucose-6-phosphate  déshydrogénase  (G6PD). 

La  nitrofurantoïne  reste  un  des  produits  de  référence.  Elle 
est  contre-indiquée  s'il  y a une  suspicion  de  déficit  en  G6PD. 
Proteus  a longtemps  été  le  seul  germe  résistant.  Des  résis- 
tances au  cotrimoxazole  et  à la  nitrofurantoïne  prennent  de 
l'importance,  puisque  dans  certains  pays,  20  % des  coliba- 
cilles deviennent  résistants. 

Autres  traitements  médicaux 

Dans  les  formes  habituelles,  il  faut  conseiller  aux  patientes 
de  boire  plus  de  1 L d'eau  par  jour,  pour  entretenir  une  diu- 
rèse satisfaisante. 

La  réhydratation  s'impose  dans  les  formes  sévères. 

Les  antithermiques  sont  nécessaires  en  cas  de  fièvre. 

La  prescription  d' anti-inflammatoires  non  stéroïdiens 
(AINS)  est  actuellement  contre-indiquée  par  la  Haute 
Autorité  de  santé  (HAS),  même  sur  une  courte  période  de 
temps,  et  même  avant  32  ou  34  SA.  Son  utilisation  dans  les 
formes  hyperalgiques,  avant  32  SA,  peut  cependant  être  un 
appoint  précieux,  d'autant  plus  que  d'autres  pays  sont  moins 
réticents  à leur  utilisation  courte  pendant  la  grossesse  (les 
AINS  sont  recommandés  et  utilisés  comme  tocolytiques  aux 
États-Unis). 

Les  tocolytiques  sont  souvent  prescrits  lorsque  les  contrac- 
tions sont  d'emblée  inquiétantes  ou  persistent  après  instau- 
ration du  traitement  médical. 

Les  bêtamimétiques  doivent  être  maniés  avec  prudence, 
sous  restriction  hydrique  et  sous  surveillance  pulmonaire 
étroite,  car  ils  peuvent,  surtout  si  on  réalise  en  même  temps 
une  corticothérapie  de  maturation  pulmonaire  fœtale,  favo- 
riser des  œdèmes  aigus  pulmonaires. 

Les  inhibiteurs  calciques  sont  actuellement  préférés. 

L'atosiban  peut  être  utilisé  mais  est  plus  cher. 

Traitement  urologique 

Une  rétention  purulente  ou  non  dans  le  haut  appareil,  due  à 
un  obstacle,  peut  nécessiter  une  dérivation  urinaire,  soit  par 
la  montée  d'une  sonde  autostatique  (sonde  double  J),  soit 
par  une  néphrostomie,  mise  en  première  intention  ou  après 
échec  de  la  montée  d'une  sonde  autostatique. 
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Indications  thérapeutiques 
Bactériurie  asymptomatique 

Au  cours  de  la  grossesse,  les  bactériuries  asymptomatiques 
doivent  être  traitées  [33]  car  cela  réduit  l'incidence  des  pyélo- 
néphrites (RR  = 0,25),  des  enfants  de  petit  poids  (RR  = 0,66), 
mais  ne  modifie  pas  le  taux  de  prématurité  [175]. 

Les  traitements  minutes  sont  peu  adaptés  au  cours  de  la 
grossesse,  car  ils  exposent  davantage  aux  récidives. 

Un  traitement  de  3 jours  (ou  une  prise  unique  de  fosfo- 
mycine,  dont  l'action  s'étale  sur  3 jours)  est  souvent  pro- 
posé. 

Des  études  comparant  une  dose  unique  de  fosfomycine  à 
des  traitements  plus  longs  montrent  une  efficacité  compa- 
rable [175].  La  commodité  d'une  seule  prise  orale,  permise 
par  les  données  pharmacologiques,  et  l'absence  de  résistance 
microbienne  à cet  agent  semblent  en  faire  un  traitement  de 
choix. 

Il  est  également  possible  de  rester  fidèle  à un  traitement 
de  7 à 10  jours,  qui  laisse  le  moins  de  récidives.  On  utilise 
alors  volontiers  la  Furadantine®  (7  j)  ou  le  cotrimoxazole 
(10  j).  Malheureusement,  les  résistances  bactériennes  à ces 
deux  agents  apparaissent. 

Cystite 

Les  modalités  thérapeutiques  proposées  sont  variées.  Un 
traitement  minute  est  possible,  mais  si  l'on  se  rappelle  que  les 
pyélonéphrites  commencent  parfois  par  une  symptomato- 
logie de  cystite,  un  traitement  de  3 à 7 voire  12  jours  est  pré- 
féré [170]. 

La  fosfomycine,  la  nitrofurantoïne  et  le  cotrimoxazole 
sont  les  plus  employés. 

Dans  les  cystites  récidivantes,  certains  prescrivent  la  prise 
d'un  antiseptique  ou  d'un  antibiotique  au  décours  des  rap- 
ports sexuels,  comme  cela  est  proposé  pour  la  prévention 
des  cystites  récidivantes  en  dehors  de  la  grossesse. 

Pyélonéphrite 

Compte  tenu  des  complications  possibles,  ce  traitement  ne 
se  conçoit  qu'en  hospitalisation. 

On  commence  par  une  antibiothérapie  définie  empiri- 
quement, modifiée  ensuite  si  nécessaire  avec  les  données  de 
l'antibiogramme.  Il  n'est  pas  possible  d'identifier  le  « meil- 
leur» traitement  [175, 183]. 

On  associe  antibiothérapie,  en  général  par  voie  parenté- 
rale, réhydratation,  antipyrétiques  et  antalgiques. 

Le  traitement  antibiotique  varie  d'un  service  à l'autre, 
et  les  protocoles  doivent  être  revus  périodiquement  en  les 
adaptant  à l'évolution  de  la  résistance  des  germes. 

Deux  alternatives  sont  possibles  en  débutant  le  traite- 
ment soit  par  : 

■ une  p-lactamine  (en  général  une  céphalosporine  de 
3e  génération  : céfotaxime  ou  ceftriaxone)  ou  une  quino- 
lone  (par  exemple  ofloxacine),  et  si  la  symptomatologie 
ne  s'amende  pas,  on  associe  au  bout  de  24  à 36  heures  un 
aminoglycoside  ; 

■ l'association  d'un  aminoglycoside  à amoxicilline-acide 
clavulanique. 

En  cas  d'allergie  aux  pénicillines,  on  préfère  une  associa- 
tion aminosides-cotrimoxazole. 


En  cas  de  poly-allergie,  on  peut  utiliser  la  fosfomycine,  en 
répétant  la  prise  tous  les  3 jours. 

Le  traitement  est  en  principe  administré  par  voie  paren- 
térale jusqu'à  la  rétrocession  de  la  fièvre  pendant  au  moins 
24  heures.  On  prend  alors  le  relais  per  os,  soit  avec  l'antibio- 
tique initial,  soit  avec  l'antibiotique  initial  pendant  10  jours, 
puis  avec  un  autre  produit  (cotrimoxazole  ou  furadantine) 
pendant  10  jours. 

Un  contrôle  post-thérapeutique  doit  être  réalisé  15  jours 
après  l'arrêt  du  traitement. 

Après  ce  traitement  initial,  deux  options  sont  offertes  : 

■ on  poursuit  le  traitement  jusqu'à  l'accouchement.  Cette 
attitude  a longtemps  été  proposée  par  les  auteurs  amé- 
ricains. Le  traitement  peut  se  limiter  à une  seule  prise  le 
soir  au  coucher.  Ce  schéma  thérapeutique  doit  être  pro- 
posé si  la  pyélonéphrite  a récidivé  ou  si  elle  survient  sur 
un  terrain  particulier  (néphropathie  de  reflux,  diabète, 
greffe  rénale...); 

■ on  propose  une  simple  surveillance  clinique  avec  un 
ECBU  tous  les  15  jours  ou  tous  les  mois.  C'est  l'attitude 
habituelle  en  France. 

Surveillance  après  épisode  aigu 

Le  pédiatre  doit  être  averti  de  l'existence  d'une  infection  uri- 
naire et  des  prélèvements  chez  l'enfant  sont  réalisés  selon  les 
protocoles  du  service. 

Une  récidive  après  l'accouchement  est  possible.  Un 
contrôle  des  urines  est  à faire  après  le  3e  jour. 

Le  bilan  uronéphrologique  des  suites  de  couches  doit  être 
fait  4 à 6 mois  après  l'accouchement. 

Si  la  pyélonéphrite  est  isolée,  on  réalise  une  échographie 
si  celle-ci  n'a  pas  été  effectuée  lors  de  l'épisode  aigu. 

S'il  s'agit  d'une  pyélonéphrite  gauche,  d'une  pyélo- 
néphrite compliquée  ou  qui  a récidivé,  on  réalise  en  plus 
un  examen  tomodensitométrique  avec  produit  de  contraste 
et  clichés  tardifs,  car  on  craint  en  effet  dans  ces  cas-là  une 
pathologie  chronique  et  une  néphrite  bactérienne  focale 
(figure  6.21). 


Figure  6.21  Uroscanner  montrant  une  lithiase. 


192 


Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Prévention  des  infections  urinaires 
et  de  leurs  complications 
chez  la  femme  enceinte  [152] 

Dépistage  des  bactériuries  asymptomatiques 

Deux  méthodes  sont  possibles  : les  bandelettes  urinaires  et 
l'examen  cytobactériologique  des  urines. 

Ce  dépistage  éviterait  les  deux  tiers  des  pyélonéphrites 
et  donc  leurs  complications  car  presque  une  femme  sur 
deux  qui  présente  une  bactériurie  asymptomatique  fera  une 
pyélonéphrite,  il  faut  donc  dépister  l'infection  urinaire  [33, 
126]. 

Moyens  de  dépistage 

Le  dépistage  est  essentiellement  réalisé  en  France  par  les 
bandelettes  réactives. 

Ces  bandelettes  (ou  « tigelles  »)  sont  les  Multistix®  ou 
Uristix®. 

Différents  « carrés»  permettent  diverses  recherches  : 

■ carré  pour  l'étude  des  nitrites  (test  de  Griess)  : 

■ ce  test  a,  pour  les  germes  à Gram  négatif,  une  spéci- 
ficité de  plus  de  95  %,  une  valeur  prédictive  positive 
comprise  entre  80  et  100  % et  une  valeur  prédictive 
négative  supérieure  à 90  % (en  général  95  %), 

■ la  positivité  du  test  traduit  la  présence  d'entérobacté- 
ries et  les  infections  à colibacilles  sont  pratiquement 
toujours  dépistées, 

■ des  réactions  négatives  s'observent  avec  les  strepto- 
coques, Pseudomonas,  Klebsiella  et  Proteus  ; 

■ carré  test  à la  leucocyte  estérase  : il  se  positive  avec  la 
contamination  de  l'urine  par  des  leucorrhées  ; 

■ carré  test  aux  protéines  : 

■ l'infection  urinaire  est  une  des  principales  causes  de 
protéinurie, 

■ il  faut,  si  la  bandelette  indique  la  présence  d'une  pro- 
téinurie, contrôler  le  carré  pH  urinaire,  car  des  urines 
alcalines  donnent  des  réactions  positives  à tort  ; 

■ carré  hématurie  positif  : il  peut  orienter  vers  une  cystite. 

Coût  du  dépistage 

Sur  le  plan  économique,  la  bandelette  revient  à environ 
1 euro,  le  culot  et  l'uroculture  à 20  euros  et  12  euros  sup- 
plémentaires sont  à compter  pour  un  antibiogramme 
éventuel. 

Le  rapport  coût/bénéfice  d'une  stratégie  de  dépistage 
par  bandelettes  (sans  ECBU  si  la  bandelette  est  positive)  est 
meilleur  que  celui  d'une  stratégie  utilisant  les  ECBU,  dans 
une  population  dont  la  prévalence  de  la  bactériurie  est  infé- 
rieure à 9 %. 

Indications 

Les  bactériuries  asymptomatiques  sont  souvent  présentes 
dès  la  première  visite  prénatale.  Le  meilleur  moment  pour 
les  rechercher  se  situe  donc  entre  la  9e  et  la  16e  semaine. 

Le  dépistage  pourra  être  renouvelé  ultérieurement  car 
20  à 40  % des  femmes  ayant  une  bactériurie  asympto- 
matique feront  une  pyélonéphrite.  La  grossesse  favorise 
le  passage  d'une  infection  asymptomatique  en  infection 
symptomatique. 


Le  dépistage  peut  être  renouvelé  au  8e  mois,  mais  cela  n'a 
pas  été  validé. 

Le  dépistage  peut  être  réalisé  plus  souvent  s'il  y a des  fac- 
teurs de  risque  : mensuellement  chez  les  diabétiques  et  chez 
les  patientes  à risque  rénal. 

Un  dépistage  à chaque  consultation  prénatale  est  en 
principe  possible  à l'aide  des  bandelettes,  mais  cette  réalisa- 
tion se  heurte  à la  non-reconnaissance  dans  la  tarification 
de  cette  pratique  par  les  médecins  traitants  ou  par  les  sages- 
femmes. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  les  risques  maternels  et  foetaux  d'une 
hypertension  au  cours  de  la  grossesse.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  hypertension  au  cours 
de  la  grossesse.  (A) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  crise  d'éclampsie.  (A) 

• Faire  le  bilan,  surveiller  et  conseiller  une  femme 
enceinte  qui  a eu  une  hypertension  au  cours 
de  la  grossesse.  (B) 

Une  hypertension  artérielle  (HTA)  est  constatée  dans  1 0 à 1 5 % 
des  grossesses.  Parmi  ces  grossesses  pathologiques,  10  % 
présenteront  une  pré-éclampsie.  Il  s'agit  donc  d'une  situa- 
tion fréquente,  potentiellement  dangereuse  pour  la  mère 


et  le  fœtus.  En  effet,  l'HTA  est  une  des  premières  causes  de 
morbidité  et  de  mortalité  périnatales  et  maternelles.  Le  rôle 
du  médecin  généraliste  est  donc  essentiel  pour  dépister  ce 
symptôme,  la  survenue  potentielle  d'une  protéinurie,  et  sur- 
veiller ultérieurement  ces  femmes  qui  sont  à risque  de  deve- 
nir hypertendues. 

La  tension  artérielle  chez  la  femme  enceinte,  mesurée 
dans  des  conditions  correctes  (encadré  7.1  et  tableau  7.1), 
subit  des  variations  importantes  : 

■ avec  le  terme  : la  tension  diminue  pendant  la  première 
moitié  de  la  grossesse  par  rapport  à la  tension  artérielle 
normale  en  dehors  de  la  grossesse.  Elle  revient  à sa  valeur 
initiale  dans  la  deuxième  moitié  de  la  grossesse  (figure  7.1)  ; 
• nycthémérales  : la  tension  pendant  la  grossesse  est  stable 
au  cours  de  la  journée,  diminue  le  soir  et  pendant  la  pre- 
mière moitié  de  la  nuit. 


Encadré  7.1  La  mesure  de  la  pression  artérielle 

Acte  simple,  la  prise  artérielle  doit  être  bien  codifiée,  surtout 
pendant  la  grossesse,  si  l'on  veut  éviter  des  erreurs  (voir 
figure  7.1). 

L'appareil  doit  être  de  qualité  : manomètre  à mercure  indéréglable 
en  consultation  au  cabinet,  ou  manomètre  à capsule  étalonné 
fréquemment  sur  un  appareil  à mercure,  appareil  automatique. 
Le  manchon  doit  couvrir  les  deux  tiers  de  la  circonférence  du 
bras,  sinon  la  tension  artérielle  sera  surestimée.  Chez  l'obèse,  il 
vaut  mieux  mesurer  à l'avant-bras  et  ausculter  la  radiale. 

La  mesure  doit  se  faire  : 

■ bras  nu; 


■ bras  à la  hauteur  du  cœur  : si  la  patiente  est  en  décubitus 
gauche  et  que  l'on  fait  la  mesure  au  bras  droit,  on  sous-estime 
la  tension  artérielle  de  1 2 mmHg  environ.  Le  mieux  est  donc  de 
mesurer  la  tension  artérielle  sur  la  femme  étant  assise,  le  bras 
reposant  sur  une  table  à hauteur  du  cœur; 

* avec  une  précision  à 2 mmHg  près,  sans  arrondir,  en  tenant 
compte  pour  la  diastolique  du  changement  brusque  du  timbre 
et  de  l'intensité  du  bruit  artériel,  la  disparition  des  bruits 
artériels  chez  la  femme  enceinte  étant  rarement  perçue  du  fait 
des  vibrations  entendues  pour  des  valeurs  très  basses; 

► 


Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 


198 


Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


■ en  tenant  compte  de  l'anxiété  de  la  femme;  il  vaut  mieux 
mesurer  la  tension  artérielle  chez  la  femme  enceinte  à distance 
de  l'examen  obstétrical,  en  position  assise,  après  quelques 
minutes  de  mise  au  calme  et  de  conversation. 

L'influence  de  ces  erreurs  techniques  sur  le  résultat  de  la  pression 
est  schématisée  sur  le  tableau  7.1. 


Tableau  7.1  Erreurs  techniques  au  cours 
de  la  mesure  de  la  pression  artérielle*. 


Erreur  sur  la 
systolique 

Erreur  sur  la 
diastolique 

Brassard  trop  petit  pour 
le  bras 

+ 

+ 

Manomètre  imprécis 

? 

? 

Vêtement  garrottant 
la  racine  du  bras 

- 

- 

Bras  plus  haut  que  le  cœur 

- 

- 

Bras  plus  bas  que  le  cœur 

+ 

+ 

Dégonflage  trop  rapide 

- 

- 

Arrondi  au  centimètre 
près 

? 

? 

Patiente  stressée 

+ 

+ 

* Il  peut  s'agir  d'une  surestimation  (+)f  d'une  sous- 

estimation  (-) 

ou  d'une  perte  de  précision  (?)  souvent  biaisée  par  l'impression 

subjective  de  l'examinateur  (d'après  Plouin  et  Corvol). 

cm.Hg 

12 

11 

10 

9 

8 

7 

6 
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Systolique 

Diastolique 

8 16  24  32  40 

Semaines  d’aménorrhée 

Figure  7.1  Pression  artérielle  au  cours  de  la  grossesse  d'après 
Beaufils  [B], 


En  pratique,  on  considère  comme  anormale  une  tension 
artérielle  égale  ou  supérieure  à 14/9  chez  une  patiente  venue 
en  consultation,  la  mesure  étant  faite  en  position  assise  après 
quelques  minutes  de  calme.  Une  élévation  de  1 5 mmHg  pour  la 
diastolique  ou  une  élévation  de  30  mmHg  pour  la  systolique  est 
considérée  comme  anormale.  Pour  être  pris  en  considération,  ces 
chiffres  doivent  être  retrouvés  à deux  consultations  rapprochées. 

Définition  de  l'hypertension 

Le  diagnostic  d'hypertension  au  cours  de  la  grossesse  cor- 
respond à la  survenue  d'une  pression  artérielle  systolique 
(PAS)  >140  mmHg  et/ou  pression  artérielle  diastolique 
(PAD)>90  mmHg,  mesurée  au  repos,  à au  moins  deux 
reprises,  et  à 6 heures  d'intervalle,  en  position  de  décubitus 
latéral  gauche  ou  assise,  bras  totalement  nu  (c'est-à-dire  en 
l'absence  de  tout  vêtement  garrottant  la  racine  du  bras),  le 
niveau  zéro  étant  à la  hauteur  de  la  pointe  du  cœur  et  la  taille 
du  brassard  devant  être  adaptée  à la  taille  du  bras.  Le  niveau  de 
pression  diastolique  est  celui  pour  lequel  il  y a disparition  com- 
plète de  tous  les  bruits.  L'hypertension  est  dite  modérée  quand 
la  pression  systolique  est  comprise  entre  140  et  159  mmHg 
et  la  pression  diastolique  entre  90  et  109  mmHg.  Cette  situa- 
tion nécessite  une  surveillance  rapprochée  en  ambulatoire. 
L'hypertension  est  dite  sévère  quand  la  pression  systolique  est 
supérieure  ou  égale  à 160  mmHg  et/ou  la  diastolique  est  supé- 
rieure ou  égale  à 1 10  mmHg.  Elle  impose  une  hospitalisation. 

Classification 

L'existence  d'une  hypertension  au  cours  de  la  grossesse  cor- 
respond à des  éventualités  très  diverses  au  plan  de  la  noso- 
logie. Il  peut  s'agir  d'une  hypertension  dite  chronique  qui 
préexistait  à la  grossesse,  à l'état  patent  ou  latent,  ou  d'une 
hypertension  artérielle  apparue  de  novo  au  cours  de  la  gros- 
sesse chez  une  femme  jeune  indemne  de  toute  pathologie 
vasculaire.  En  fait,  il  existe  des  formes  de  recoupement 
nombreuses  entre  ces  deux  types. 

Plusieurs  types  de  classifications  des  hypertensions  arté- 
rielles ont  été  proposés.  La  classification  la  plus  utilisée 
aujourd'hui  est  celle  de  la  Société  internationale  pour  l'étude 
de  l'hypertension  gravidique  (ISSHP)  [5]  (tableau  7.2). 

L 'hypertension  induite  par  la  grossesse  apparaît  après  la 
20e  semaine  chez  une  femme  jusque-là  normotendue  et  sou- 
vent primipare. 

L'hypertension  chronique,  antérieure  à la  grossesse,  est 
parfois  méconnue.  Il  faut  y penser  si  l'HTA  est  découverte 

Tableau  7.2  Classification  de  l'hypertension 
chez  la  femme  enceinte  proposée  par  la  Société 
internationale  pour  l'étude  de  l'hypertension 
gravidique. 


Protéinurie 
> 500mg/j 

Absente 

Présente 

Pression  artérielle 
normale  avant 
la  grossesse 

Hypertension 

gravidique 

Pré-éclampsie 

Pression  artérielle 
anormale  avant 
la  grossesse 

Hypertension 

chronique 

Pré-éclampsie 

surajoutée 
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avant  20  SA  ou  devant  toute  HTA  découverte  au  cours  d'une 
grossesse  et  persistant  dans  les  12  semaines  suivant  l'accou- 
chement. Cependant,  du  fait  de  la  diminution  physiologique 
de  la  tension  artérielle  en  début  de  grossesse,  témoignant 
d'une  invasion  trophoblastique  satisfaisante  (voir  plus  bas), 
l'hypertension  chronique  peut  alors  être  méconnue  avant 
20  SA.  L'augmentation  progressive  de  la  tension  artérielle 
(TA)  au  cours  du  2e  trimestre  et  surtout  du  3e  trimestre  de 
la  grossesse  fera  alors  porter  à tort  le  diagnostic  d'hyperten- 
sion gravidique.  Il  est  donc  indispensable  de  contrôler  la  TA 
lors  de  la  consultation  du  post-partum  devant  toute  hyper- 
tension gravidique  afin  de  ne  pas  méconnaître  une  hyper- 
tension chronique  non  diagnostiquée  pendant  la  grossesse. 

La  pré-éclampsie  ou  toxémie  gravidique  est  définie  par 
l'association  d'une  hypertension  artérielle  gravidique  à une 
protéinurie  significative  (>  300  mg/j  ou  500  mg/24  h).  La 
présence  d'œdèmes  déclives  des  extrémités  et  du  visage 
n'est  plus  un  critère  appartenant  à la  définition  de  la  pré- 
éclampsie. Elle  est  dite  «surajoutée»  si  elle  survient  chez 
une  patiente  ayant  une  hypertension  chronique. 

Une  situation  particulière  n'est  pas  prise  en  compte 
dans  cette  classification,  il  s'agit  de  la  protéinurie  isolée  sans 
hypertension  artérielle.  Inférieure  à 1 g/24  h,  elle  peut  être 
secondaire  de  la  seule  augmentation  physiologique  de  la  fil- 
tration glomérulaire.  Supérieure  à 1 g/24  h,  elle  témoigne 
probablement  d'une  néphropathie  autonome,  découverte  à 
l'occasion  de  la  grossesse. 

Pourquoi  la  pré-éclampsie? 

L'HTA  gravidique  et  la  pré-éclampsie  sont  une  maladie  du 
placenta,  comme  le  démontrent  la  rapide  amélioration  clinique 
après  la  délivrance  et  la  possible  survenue  d'une  pré-éclampsie 
avec  la  seule  présence  d'un  placenta,  même  extra- utérin  (gros- 
sesse abdominale)  ou  dénué  de  fœtus  (grossesse  môlaire).  Elles 
sont  la  résultante  d'une  ischémie  placentaire,  suite  à un  conflit 
entre  le  tissu  trophoblastique  et  le  myomètre  maternel,  qui  sera 
responsable  d'une  micro-angiopathie  diffuse  avec  dysfonc- 
tion multiviscérale  [3],  Au  cours  de  la  grossesse  normale,  il 
existe  une  invasion  des  segments  myométriaux  des  artères 
utéroplacentaires  par  les  cellules  cytotrophoblastiques  extra- 
villositaires,  jusqu'à  la  18e  SA,  responsable  d'une  destruction 
des  cellules  musculaires  lisses  de  la  média.  Les  artères  utérines 
spiralées  perdent  donc  leur  structure  musculo- élastique  et  ne 
sont  plus  sensibles  aux  agents  vasomoteurs  normaux  (prosta- 
glandines, endothélines,  monoxyde  d'azote...).  Il  existe  donc 
une  diminution  des  résistances  vasculaires  périphériques 
permettant  une  augmentation  du  débit  utéroplacentaire.  La 
diminution  de  la  pression  artérielle  en  début  de  grossesse 
témoigne  donc  d'une  invasion  trophoblastique  satisfaisante 
(PA  = débit  cardiaque  X résistances  périphériques  totales). 
En  cas  d'invasion  trophoblastique  incomplète  voire  absente, 
les  artères  spiralées  conservent  alors  toutes  leurs  propriétés 
contractiles.  L'absence  de  diminution  des  résistances  vascu- 
laires périphériques  entraîne  la  formation  de  microthrombi 
de  vaisseaux  placentaires,  responsables  d'une  ischémie  placen- 
taire. Le  placenta  ischémique  libère  alors  dans  la  circulation 
des  débris  de  cellules  syncitiotrophoblastiques,  des  acides  gras 
libres,  des  cytokines  inflammatoires,  des  radicaux  libres  déri- 
vés de  l'oxygène  et  des  récepteurs  solubles  de  cytokines  angio- 
gènes,  qui  sont  tous  directement  toxiques  pour  l'endothélium 


vasculaire.  Ainsi,  les  manifestations  maternelles  de  la  pré- 
éclampsie sont  la  conséquence  d'une  dysfonction  endothéliale 
généralisée  entraînant  une  vasoconstriction,  une  thrombose 
plaquettaire  et  une  augmentation  de  la  perméabilité  vascu- 
laire. Au  niveau  placentaire,  l'ischémie  tissulaire  entraîne  une 
hypoxie  fœtale  chronique  responsable  d'un  RCIU  et  d'une 
souffrance  fœtale  chronique  dont  l'étape  ultime  est  la  mort 
fœtale  in  utero  (MFIU). 

Diagnostic  de  l'hypertension 
gravidique 

Le  diagnostic  d'hypertension  artérielle  gravidique  doit  être 
fait  le  plus  tôt  possible  pour  permettre  une  prise  en  charge 
adéquate. 

Population  à risque  (tableau  7.3) 

Alors  que  10  à 15  % des  nullipares  et  3 à 5 % des  multipares 
vont  développer  une  hypertension  gravidique,  3 à 7 % des  nul- 
lipares et  1 à 3 % des  multipares  vont  voir  leur  grossesse  com- 
pliquée d'une  pré-éclampsie.  Un  certain  nombre  de  facteurs  de 
risque  sont  classiquement  reconnus  (voir  tableau  7.3)  : 

■ génétiques  : antécédent  familial  de  pré-éclampsie  (chez  la 
mère  ou  une  sœur)  ; 

■ immunologiques  : primiparité,  brève  période  d'exposition 
au  sperme  du  père,  primipaternité,  insémination  avec 
sperme  de  donneur  ; 

■ physiologiques  : âge  maternel  élevé  ; 

• liés  à des  pathologies  maternelles  : antécédent  personnel 
de  pré-éclampsie,  obésité,  diabète  insulino-dépendant, 
thrombophilies,  affections  auto-immunes,  hypertension 
artérielle  et  néphropathie  chroniques  ; 

■ liés  à la  grossesse  : intervalle  long  entre  deux  grossesses, 
grossesse  multiple,  anomalie  congénitale  ou  chromoso- 
mique du  fœtus. 

Tableaux  cliniques 
Hypertension  simple 

Une  hypertension  simple  (par  définition  sans  protéinurie)  est 
une  situation  à faible  risque  maternel  et  fœtal.  Elle  est  habituel  - 


Tableau  7.3  Population  à risque  foetal 
par  pathologie  vasculorénale  maternelle. 


Âge 

Inférieur  à 18  ans,  égal  ou  supérieur 
à 40  ans 

Antécédents 

familiaux 

Pré-éclampsie  chez  la  mère,  obésité, 
diabète 

Antécédents 

personnels 

HTA,  diabète,  HTA  sous  œstroproges- 
tatifs 

Thrombophilie,  affections  auto-im- 
munes 

Néphropathie,  obésité 
18  > âge  > 40 

Antécédents 

obstétricaux 

Éclampsie,  pré-éclampsie,  retard  de 
croissance  in  utero,  mort  in  utero,  HRP 

Grossesse  actuelle 

Grossesse  gémellaire,  primipare, 
primipaternité 
Anomalies  congénitales  ou 
chromosomiques  du  fœtus 
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lement  asymptomatique  et  découverte  lors  d'un  examen  systé- 
matique. Elle  correspond  soit  à une  hypertension  gravidique, 
soit  à une  hypertension  chronique.  L'hypertension  chronique 
au  cours  de  la  grossesse  peut  évoluer  de  toutes  les  façons  pos- 
sibles : amélioration  avec  diminution  des  besoins  d'anti-hyper- 
tenseurs,  situation  stable,  aggravation,  complications  fœtales 
ou  pré-éclampsie  surajoutée.  L'hypertension  gravidique  peut 
évoluer  vers  l'aggravation,  une  pré-éclampsie  et/ou  la  surve- 
nue de  complications  fœtales.  Ceci  justifie  une  surveillance 
rapprochée  des  hypertensions  chroniques  ou  gravidiques. 

Pré-éclampsie 

Elle  est  définie  par  une  hypertension  gravidique  associée  à une 
protéinurie  (voir  plus  haut).  La  protéinurie  est  de  type  glomé- 
rulaire avec  une  albuminurie  prédominante.  Elle  se  dépiste 
par  les  bandelettes  urinaires  lors  de  chaque  consultation  pré- 
natale ou  en  cas  d'hypertension  gravidique.  La  présence  d'au 
moins  une  croix  sur  la  bandelette  nécessite  un  dosage  pondé- 
ral sur  24  heures.  Une  albuminurie  sous  forme  de  traces  doit 
faire  éliminer  une  infection  urinaire  par  un  ECBU. 

Éléments  prédictifs  de  la  pré-éclampsie 

Malgré  de  nombreux  travaux  de  recherche,  les  marqueurs 
prédictifs  de  la  pré-éclampsie  restent  peu  nombreux.  Ils 
reposent  sur  l'interrogatoire  (antécédents  personnels  et 
familiaux),  sur  la  clinique  (par  la  mise  en  évidence  de  fac- 
teurs de  risque)  ou  encore  sont  paracliniques. 

Avant  la  grossesse 

Le  meilleur  marqueur  reste  les  antécédents  obstétricaux  de 
pathologie  vasculaire  placentaire  (pré-éclampsie,  retard  de 
croissance  d'origine  vasculaire,  HRP,  mort  fœtale  in  utero 
dans  un  contexte  vasculaire).  Le  risque  sera  d'autant  plus 
important  que  l'antécédent  aura  été  sévère  et  précoce.  Les 
patientes  ayant  des  antécédents  personnels  de  maladies 
auto-immunes  (lupus,  syndrome  des  antiphospholipides), 
de  maladies  thrombo-emboliques  secondaires  à une  throm- 
bophilie et  de  pathologie  vasculorénale  (insuffisance  rénale 
et/ou  hypertension  chronique)  constituent  une  population  à 
risque  pour  la  pré-éclampsie  [19]. 

Pendant  la  grossesse 

Mesure  de  la  pression  artérielle 

Une  pression  systolique  comprise  entre  130  et  139  mmHg  et 
une  pression  diastolique  comprise  entre  80  et  89  mmHg  au 
1er  et  surtout  au  2e  trimestre  de  grossesse  témoignent  d'une 
possible  mauvaise  invasion  trophoblastique  avec  persistance 
des  résistances  vasculaires,  et  sont  un  facteur  de  risque  de 
pré-éclampsie. 

Marqueurs  prédictifs  biologiques 

Aucun  marqueur  biologique  (fibronectine,  kallicréine  uri- 
naire, molécules  d'adhésion  solubles,  endothéline,  etc.)  n'a 
de  valeurs  prédictives  suffisantes  pour  avoir  sa  place  en  pra- 
tique courante.  Une  place  à part  doit  être  réservée  aux  mar- 
queurs sériques  du  2e  trimestre  utilisés  dans  le  dépistage  de  la 
trisomie  21  : les  patientes  ayant  un  taux  anormalement  élevé 
(>  2,5  MoM)  d'HCG  ou  d'alpha-fœtoprotéine  (sans  anoma- 
lies de  fermeture  du  tube  neural)  ont  un  risque  majoré  de 


voir  survenir  ultérieurement  une  pré-éclampsie,  un  retard 
de  croissance  in  utero,  une  mort  fœtale  ou  un  accouchement 
prématuré.  La  valeur  prédictive  positive  (VPP)  de  40  % de 
ces  marqueurs  doit  inciter  à mettre  en  place  une  surveillance 
rapprochée  pour  ces  patientes  [10]. 

Doppler  des  artères  utérines 

Il  s'agit,  avec  l'analyse  des  antécédents  personnels  et  fami- 
liaux, du  meilleur  marqueur  prédictif.  La  persistance  des 
résistances  vasculaires  (reflet  d'une  placentation  de  mauvaise 
qualité)  à la  fin  du  2e  trimestre  se  traduit  par  une  augmenta- 
tion de  l'index  de  résistance  (IR),  et/ou  de  l'index  de  pulsati- 
lité (IP)  et/ou  par  la  persistance  anormale  du  reflux  sanguin 
en  protodiastole  (notch  uni-  ou  bilatéral).  Ces  anomalies 
Doppler  sont  nettement  corrélées  à un  risque  accru  de  pré- 
éclampsie ou  de  RCIU  d'origine  vasculaire  [8].  Cependant,  la 
sensibilité  d'un  Doppler  anormal  de  l'artère  utérine  au  2e  tri- 
mestre pour  la  prédiction  d'une  pré-éclampsie  ou  d'un  RCIU 
dans  une  population  à bas  risque  varie  de  20  à 60  % pour  une 
VPP  variant  de  6 à 40  %.  Ainsi,  les  données  actuelles  de  la 
littérature  ne  permettent  pas  de  recommander  la  réalisation 
des  Dopplers  des  artères  utérines  au  2e  trimestre  dans  une 
population  à bas  risque  [ 14] . Par  contre,  dans  une  population 
à haut  risque,  la  sensibilité  et  la  VPP  sont  nettement  augmen- 
tées pour  une  valeur  prédictive  négative  (VPN)  de  90  %.  Le 
dépistage  des  anomalies  Doppler  doit  donc  être  systémati- 
quement réalisé  dans  une  population  à haut  risque  (antécé- 
dent de  pathologie  vasculaire  placentaire,  vasculorénale,  de 
thrombophilies,  de  maladies  auto-immunes)  afin  d'adapter 
au  mieux  pour  chaque  patiente  la  surveillance  anténatale. 

Signes  cliniques  de  la  pré-éclampsie 

La  pré-éclampsie  peut  être  asymptomatique  ou  accompa- 
gnée des  signes  suivants  : 

• œdèmes  d'apparition  brutale  ou  rapidement  aggravés  ; 

• prise  de  poids  récente  et  brutale  (plusieurs  kg  en  quelques 
jours)  ; 

■ uricémie  >350  pmol/L; 

■ retard  de  croissance  intra-utérin  (RCIU). 

La  présence  d'un  des  signes  suivants  témoigne  du  carac- 
tère sévère  de  la  pré-éclampsie  : 

■ signes  fonctionnels  d'hypertension  : céphalées,  troubles 
visuels  (phosphènes)  et  auditifs  (acouphènes)  ; 

■ barre  épigastrique  (signe  de  Chaussier)  ; 

■ réflexes  ostéotendineux  vifs  et/ou  polycinétiques  et/ou 
diffusés  ; 

■ oligurie  avec  diurèse  <500  mL/j  ; 

■ pression  systolique  >160  mHg  et/ou  pression  diasto- 
lique >110  mmHg; 

■ protéinurie  > 5 g/24  h ; 

■ HELLP  syndrome  (voir  ci-après). 

Complications  maternelles  sévères 
de  la  pré-éclampsie 

HELLP  syndrome  (hemolysis,  elevated 
liver  enzymes,  low  platelets  syndrome) 

Ce  syndrome  biologique  a été  décrit  pour  la  première  fois 
par  Weinstein  en  1982.  Il  témoigne  de  l'ischémie  viscérale 
secondaire  à la  micro-angiopathie  et  à la  lésion  endothéliale. 
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Il  associe  une  thrombopénie  (<  100000/L),  une  cyto- 
lyse  hépatique  (ASAT  >2  fois  la  limite  de  la  normale) 
et  une  hémolyse  intravasculaire  (présence  de  schizo- 
cytes, LDH  >600  UI,  haptoglobine  effondrée,  bilirubine 
totale  >12  mg/L).  L'hémolyse  intravasculaire  est  consécu- 
tive à la  destruction  des  hématies  sur  les  dépôts  de  fibrine 
endothéliaux.  La  cytolyse  hépatique  traduit  une  nécrose 
périportale  avec  dépôts  fibrineux  intrasinusoïdaux.  La 
thrombopénie  résulte  d'une  destruction  périphérique  accrue 
et  d'une  consommation  liée  à la  lésion  endothéliale  [13]. 

Le  HELLP  syndrome  complique  5 à 10  % des  pré- 
éclampsies, et  survient  ou  peut  s'aggraver  dans  30  % des  cas 
en  post-partum,  nécessitant  de  maintenir  une  surveillance 
maternelle  attentive  jusqu'au  6e  jour  après  la  naissance. 
Près  de  40  % des  patientes  présentant  un  HELLP  syndrome 
développeront  une  complication  sévère  : éclampsie,  héma- 
tome rétroplacentaire  (HRP),  coagulation  intravasculaire 
disséminée  (CIVD),  œdème  aigu  pulmonaire  (OAP),  trans- 
fusions, insuffisance  rénale,  hématome  sous -capsulaire  du 
foie.  Dans  ce  contexte,  la  survenue  de  la  classique  « barre 
épigastrique  » (douleur  en  barre  au  niveau  de  l'hypochondre 
droit  et/ou  de  l'épigastre)  associée  ou  non  à des  nausées 
et  vomissements  fait  craindre  la  survenue  d'un  hématome 
sous-capsulaire  du  foie  (une  des  complications  maternelles 
les  plus  redoutées),  secondaire  à l'augmentation  de  la  pres- 
sion intravasculaire  hépatique.  Les  deux  principales  com- 
plications de  l'hématome  sous-capsulaire  sont  l'hémorragie 
interne  et  la  rupture  hépatique.  Elle  impose  alors,  dans  ce 
contexte,  une  extraction  fœtale  en  urgence  par  césarienne 
pour  sauvetage  maternel.  Pour  la  quasi-totalité  des  auteurs, 
la  « simple  » survenue  d'un  HELLP  syndrome  impose  à elle 
seule  une  extraction  fœtale  dans  les  48  heures.  Certains 
auteurs  ont  proposé  une  expectative  armée  en  présence 
d'un  HELLP  syndrome  (expansion  volémique,  vasodilata- 
teur, monitoring  hémodynamique  invasif)  sans  effets  béné- 
fiques. Dans  10  % des  cas,  le  HELLP  syndrome  survient  en 
l'absence  de  tout  signe  de  pré-éclampsie,  et  est  dit  « disso- 
cié». Son  pronostic  est  identique  au  HELLP  syndrome  com- 
pliquant une  pré-éclampsie.  Le  diagnostic  différentiel  du 
HELLP  syndrome  dissocié  est  principalement  la  stéatose 
hépatique  aiguë  gravidique,  complication  maternelle  sévère 
de  la  grossesse  imposant,  elle  aussi,  la  plupart  du  temps  l'ar- 
rêt de  la  grossesse  (voir  chapitre  9). 

Hématome  rétroplacentaire  (HRP) 

Il  complique  5 % des  pré-éclampsies  sévères  et  survient  dans 
20  à 50  % des  cas  dans  un  contexte  d'HTA.  Les  autres  fac- 
teurs de  risque  sont  : l'intoxication  tabagique,  la  consomma- 
tion de  cocaïne,  la  multiparité,  la  rupture  prématurée  de  la 
poche  des  eaux,  les  grossesses  gémellaires,  le  dépassement 
de  terme  et  la  race  noire.  Il  s'agit  d'un  hématome  situé  sous 
la  plaque  basale  du  placenta  (hématome  décidual  basal) 
interrompant  la  circulation  fœtomaternelle  et  responsable 
rapidement  de  troubles  hémodynamiques,  d'anomalies  de  la 
coagulation  et  de  souffrance  fœtale  aiguë. 

Clinique 

Classiquement,  le  début  est  brutal  («coup  de  tonnerre  dans 
un  ciel  serein  »)  avec  une  douleur  abdominale  intense,  per- 


manente, en  regard  de  l'utérus  et  irradiant  vers  les  lombes. 
À la  palpation,  l'utérus  est  dur,  douloureux,  sans  relâche- 
ment utérin  (utérus  ou  ventre  dit  «de  bois»).  La  douleur 
peut  être  quasi  syncopale.  Elle  est  classiquement  accompa- 
gnée de  métrorragies  peu  abondantes,  noirâtres.  La  TA  est 
généralement  élevée.  Il  est  indispensable  de  rechercher  en 
urgence  une  protéinurie  sur  une  bandelette  urinaire  chez 
cette  patiente  souvent  douloureuse,  agitée  voire  en  état  de 
choc,  en  réalisant  un  sondage  évacuateur.  Une  protéinurie 
significative  confirme  l'existence  d'un  contexte  vasculaire  et 
permet  d'éliminer,  si  besoin,  des  métrorragies  sur  placenta 
bas  inséré.  En  effet,  le  tableau  clinique  est  dans  la  majorité 
des  cas  moins  évident,  le  tableau  complet  n'étant  présent 
que  dans  30  % des  cas. 

Échographie 

L'échographie  peut  être  pratiquée  pour  rechercher  une  acti- 
vité cardiaque  et  une  cupule  anéchogène  ou  finement  écho- 
gène au  niveau  de  la  plaque  basale  du  placenta  et  confirmer 
le  diagnostic.  Cependant,  l'échographie  est  dans  75  % des 
cas  normale  et  ne  doit  en  aucun  cas  retarder  la  prise  en 
charge  de  cette  complication  grave  mettant  en  jeu  le  pronos- 
tic maternel  et  fœtal. 

Étude  du  rythme  cardiaque  fœtal  (RCF) 

Dans  40  % des  cas,  il  n'est  retrouvé  aucune  anomalie  du 
rythme  cardiaque  fœtal. 

Une  CIVD  par  consommation  des  facteurs  de  la  coagula- 
tion est  présente  dans  20  à 30  % des  cas. 

Traitement 

Le  traitement  de  l'HRP  consiste  en  une  césarienne  en 
urgence  sous  anesthésie  générale  avec  correction  et  prise  en 
charge  des  anomalies  potentielles  de  la  coagulation  mater- 
nelle (voir  chapitre  16). 

Éclampsie 

Accident  paroxystique  des  pré-éclampsies  sévères  à expres- 
sion neurologique  dominante,  l'éclampsie  réalise  un  état 
convulsif  à répétition  suivi  d'un  état  comateux.  Dans  les 
pays  industrialisés,  sa  fréquence  est  d'environ  50  pour 
100000  naissances,  mais  elle  est  responsable  de  2 % des 
morts  maternelles  en  France.  Elle  survient  dans  30  % des  cas 
en  post-partum  et  dans  50  % des  cas  avant  37  SA.  Elle  est  le 
plus  souvent  attribuée  à une  ischémie  focale  par  dépôts  de 
fibrine  et/ou  vasoconstriction. 

Crise  et  signes  précurseurs 

Elle  est  précédée  d'une  phase  plus  ou  moins  longue  de  signes 
de  pré-éclampsie  qu'il  est  important  de  bien  dépister  : 

■ céphalées  frontales  ou  en  casque  pulsatiles  avec  adyna- 
mie, somnolence  et  vertiges  dans  60  à 80  % des  cas  ; 

■ troubles  oculaires  avec  diminution  de  l'acuité  visuelle, 
phosphènes,  amaurose  transitoire  ; 

■ bourdonnement  d'oreilles  ; 

■ hyperréflexie  ostéotendineuse,  clonies  des  extrémités. 

La  crise  d'éclampsie  évolue  en  quatre  étapes  comme  une 
crise  d'épilepsie  : 
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» phase  d'invasion  (5  à 30  secondes)  intéressant  la  face,  le 
cou  et  les  membres  inférieurs  ; 

■ phase  tonique  (30  secondes)  correspondant  à une  hyper- 
tonie généralisée; 

■ phase  clonique  (1  à 2 minutes)  où  tous  les  muscles  sont 
animés  de  mouvements  saccadés  ; 

■ phase  d'hébétude  : cette  phase  peut  laisser  la  place  à un 
réel  coma  en  cas  de  répétition  des  crises  mimant  alors  un 
véritable  « état  de  mal  épileptique  ». 

Contrairement  à la  crise  d'épilepsie,  il  n'y  a habituelle- 
ment pas  de  perte  d'urine  en  raison  de  l'oligurie. 

Le  médecin  de  famille  arrive  en  général  après  la  crise. 

Il  rattachera  facilement  cette  crise  de  convulsions  à 
l'éclampsie  s'il  s'agit  d'une  femme  enceinte  - généralement 
au-delà  de  la  24e  semaine,  comme  le  suggère  la  hauteur  du 
fond  utérin  qui  dépasse  l'ombilic  -,  ou  d'une  femme  en  tra- 
vail ou  qui  vient  d'accoucher.  La  pression  artérielle  sera  éle- 
vée, nettement  supérieure  à 14/9. 

Diagnostic  différentiel 

Le  diagnostic  différentiel  avec  une  crise  d'épilepsie  peut 
cependant  être  malaisé,  en  particulier  chez  les  patientes 
ayant  un  antécédent  d'épilepsie  sans  notion  de  pré-éclamp- 
sie. Il  est  alors  indispensable  de  rechercher  une  protéinurie 
sur  bandelette  urinaire.  Une  protéinurie  significative  confir- 
mera l'existence  d'une  pathologie  vasculaire  et  le  diagnostic 
d'éclampsie. 

La  crise  d'éclampsie  peut  être  en  effet  inaugurale,  en 
l'absence  d'hypertension  sévère.  Elle  impose  le  transfert 
dans  la  maternité  la  plus  proche  pour  une  extraction  fœtale 
par  césarienne  en  urgence  pour  sauvetage  maternel  et  fœtal 
(voir  plus  loin). 

Complications  rénales 

La  vasoconstriction  artérielle  et  la  lésion  endothéliale 
provoquent  une  réduction  de  la  filtration  glomérulaire. 
La  protéinurie  est  la  traduction  de  l'atteinte  rénale.  Elle 
est  peu  sélective,  d'ampleur  variable,  pouvant  aboutir  à 
un  authentique  syndrome  néphrotique.  L'évaluation  de  la 
fonction  rénale  par  la  créatininémie  doit  tenir  compte  des 
valeurs  observées  au  cours  de  la  grossesse  normale  : une 
créatininémie  « normale  » chez  une  femme  en  dehors  de 
la  grossesse  traduit  une  réduction  de  50  % de  la  filtration 
glomérulaire  chez  la  femme  enceinte.  L'insuffisance  rénale 
aiguë  anurique  est  rare.  Elle  apparaît  généralement  chez 
des  femmes  présentant  une  hypertension  artérielle  chro- 
nique ou  une  néphropathie  vasculaire  préexistante,  par- 
fois méconnue.  L'hypovolémie  peut  favoriser  une  nécrose 
tubulaire,  en  particulier  s'il  existe  simultanément  une  coa- 
gulopathie. 

Œdème  aigu  pulmonaire  (OAP) 

Cette  complication  reste  non  exceptionnelle  et  est  respon- 
sable d'une  hypoxémie  pouvant  nécessiter  une  assistance 
ventilatoire.  L'OAP  serait  secondaire  à un  remplissage  vas- 
culaire excessif  associé  à un  traitement  anti-hypertenseur 
interférant  avec  l'inotropisme  cardiaque  (bêtabloquants 
ou  inhibiteurs  calciques)  chez  une  patiente  présentant  une 
augmentation  de  la  perméabilité  capillaire  (secondaire  à 


la  maladie  endothéliale)  et  une  diminution  de  la  pression 
oncotique  (secondaire  au  syndrome  néphrotique). 

Anomalies  de  l'hémostase 

Elles  sont  associées  aux  pré-éclampsies  sévères  dans  envi- 
ron 5 % des  cas  et  correspondent  essentiellement  à une 
activation  pathologique  de  la  coagulation.  Cette  CIVD  peut 
être  thrombotique,  en  particulier  en  cas  de  thrombophi- 
lie maternelle.  Elle  s'accompagne  d'une  ischémie  de  l'unité 
fœtoplacentaire  (RCIU,  MFIU)  et/ou  des  organes  maternels 
(HRP,  éclampsie,  HELLP  syndrome,  insuffisance  rénale). 
Ces  microthrombi  se  traduisent  sur  le  plan  biologique  par 
une  diminution  du  fibrinogène  et  une  augmentation  des 
D-dimères.  Mais  la  CIVD  peut  être  hémorragique  par  une 
consommation  excessive  des  facteurs  de  coagulation  lors 
d'un  HRP,  d'une  éclampsie  ou  d'un  HELLP  syndrome.  Il 
en  résulte  une  diminution  du  fibrinogène,  des  plaquettes 
et  une  augmentation  des  PDF  et  des  D-dimères.  Le  traite- 
ment de  ces  anomalies  consiste  en  une  extraction  fœtale  en 
urgence  avec  apport  de  facteurs  de  la  coagulation  (PFC)  en 
cas  de  CIVD  hémorragique. 

Complications  fœtales 
de  la  pré-éclampsie 

L'ischémie  placentaire  est  responsable  d'une  hypoxie  tissu- 
laire chronique  du  fœtus  et  est  donc  à l'origine  de  retards 
de  croissance  intra-utérins  (RCIU),  de  souffrance  fœtale 
chronique,  de  souffrance  fœtale  aiguë  voire  de  mort  fœtale 
in  utero  (MFIU).  De  plus,  la  pathologie  vasculaire  placen- 
taire induit  une  prématurité  souvent  sévère.  Elle  est  ainsi 
responsable  des  deux  tiers  des  morts  périnatales  et  multi- 
plie par  huit  la  morbi-mortalité.  L'adaptation  du  fœtus  à 
cette  hypoperfusion  utéroplacentaire  est  appréciée  par  la 
biométrie,  l'étude  du  volume  de  liquide  amniotique,  les 
Dopplers  artériels  (ombilicaux  et  cérébraux)  et  veineux 
(ductus  venosus),  ainsi  que  par  l'analyse  du  rythme  car- 
diaque fœtal. 

L'hypotrophie  fœtale  complique  7 à 20  % des  grossesses 
avec  hypertension  artérielle. 

La  stagnation  de  la  hauteur  utérine  ou  l'arrêt  de  crois- 
sance fœtale  échographique  en  permettent  le  diagnostic. 
C'est  au  cours  du  3e  trimestre  qu'apparaît  le  retard  de  crois- 
sance intra-utérin,  c'est  dire  l'importance  de  la  surveillance 
clinique  et  échographique  tous  les  15  jours. 

L'étude  plus  fine  de  ces  conséquences,  surtout  au  niveau 
neurologique,  bénéficie  de  l'étude  Doppler  de  la  vascularisa- 
tion cérébrale. 

La  mort  fœtale  in  utero  concerne  2 à 5 % de  femmes 
enceintes  atteintes  d'hypertension  artérielle.  Elle  survient 
soit  après  une  longue  évolution  de  la  souffrance  fœtale  chro- 
nique qu'il  importe  de  bien  dépister  et  surveiller,  soit  bruta- 
lement sans  aucun  signe  annonciateur,  en  particulier  d'un 
à-coup  hypertensif. 

La  mort  néonatale  précoce  enfin  est  la  conséquence  de  la 
prématurité,  soit  spontanée  soit  iatrogène  (extraction  dans 
un  but  thérapeutique),  dans  un  tableau  de  souffrance  fœtale. 

Il  faut  donc  surveiller  le  fœtus  attentivement  sur  le  plan 
clinique  et  échographique  (voir  chapitre  19,  p.  391). 
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Tableau  7.4  Bilan  chez  une  femme  enceinte 
hypertendue. 


Bilan  maternel 

Bilan  fœtal 

Protéinurie  des  24  h 
Ionogramme  sanguin 
Uricémie 
Créatininémie 
NFS  + plaquettes 
Bilan  hépatique 

Échographie  pour  : 

- biométrie 

-volume  liquide  amniotique 
Doppler  : 

- artères  utérines 
-artères  ombilicales 

- artères  cérébrales 
Score  de  Manning 
RCF 

Objectifs  de  l'examen  d'une 
femme  enceinte  hypertendue 

L'HTA  gravidique  et  la  pré-éclampsie  sont  des  patholo- 
gies polyviscérales  dont  l'élévation  tensionnelle  n'est  qu'un 
symptôme.  Le  traitement  médical  anti-hypertenseur  ne  vise 
qu'à  prévenir  les  possibles  complications  maternelles  secon- 
daires à une  hypertension  sévère  et  ne  constitue  en  aucun 
cas  le  traitement  étiologique  de  la  maladie.  Le  seul  traite- 
ment efficace  (et  étiologique)  reste  l'ablation  du  placenta  et 
donc  l'arrêt  de  la  grossesse  qui  ne  doit  s'envisager  que  dans 
les  formes  très  graves  de  la  maladie  ou  proches  du  terme. 
L'objectif  de  l'examen  est  donc  d'évaluer  l'HTA  pour  distin- 
guer les  formes  : 

■ légères  ou  modérées  qui  autorisent  une  surveillance 
ambulatoire  rapprochée  ; 

■ graves  qui  imposent  une  hospitalisation  en  urgence. 

Bilan  maternel  (tableau  7.4) 

Le  bilan  maternel  comprend  : 

■ une  protéinurie  des  24  heures  (un  ECBU  pourra  être 
prescrit  en  cas  de  traces  d'albumine  sur  la  bandelette  uri- 
naire pour  éliminer  une  infection  urinaire)  ; 

■ un  ionogramme  sanguin,  avec  uricémie  et  créatininémie  ; 

■ une  NFS  avec  plaquettes  ; 

■ un  bilan  hépatique,  dont  un  dosage  des  transaminases 
hépatiques  ; 

■ un  bilan  préopératoire  et  une  consultation  d'anesthésie 
qui  doivent  être  réalisés  en  cas  de  pré-éclampsie  sévère 
pouvant  justifier  une  extraction  fœtale  à plus  ou  moins 
brève  échéance  ; 

■ un  ECG  et  un  fond  d'œil  devant  être  réalisés  en  cas  de 
suspicion  d'HTA  chronique. 

Bilan  foetal 

Deux  explorations  sont  essentielles  : 

■ une  échographie  obstétricale  permettant  de  : 

» déterminer  la  biométrie  fœtale  et  rechercher  un  RCIU, 
• établir  la  quantité  de  liquide  amniotique  et  rechercher 
un  oligoamnios, 

» déterminer  les  Dopplers  pour  étayer  l'origine  vascu- 
laire en  cas  de  RCIU  (Dopplers  utérins  pathologiques) 
et  le  retentissement  fœtal  de  la  pathologie  vasculaire 
placentaire  (Dopplers  ombilicaux,  cérébraux  et  du 
ductus  venosus), 


Figure  7.2  Rythme  cardiaque  fœtal  plat. 


■ calculer  le  score  biophysique  de  Manning  pour  éva- 
luer le  bien-être  fœtal, 

■ indiquer  la  position  et  l'aspect  du  placenta, 

■ déterminer  les  signes  échographiques  de  gravité  : 
RCIU  inférieur  au  3e  percentile  ; stagnation  de  la  crois- 
sance fœtale  à 15  jours  d'intervalle  par  le  même  écho- 
graphiste ; diastole  ombilicale  nulle  voire  en  reverse 
flow;  diastole  cérébrale  élevée  et/ou  ductus  venosus 
pathologique  ; 

■ un  enregistrement  cardiotocographique  : il  est  à réaliser 
uniquement  si  le  fœtus  est  viable,  soit  à partir  de  25-26  SA 
selon  les  équipes.  D'intérêt  limité  dans  les  hypertensions 
modérées  et  isolées,  il  est  indispensable  dans  les  hyper- 
tensions sévères  ou  en  cas  de  pré-éclampsie.  Les  altéra- 
tions du  rythme  cardiaque  fœtal  témoignent  d'une  pro- 
bable souffrance  fœtale  sévère  justifiant  une  extraction 
fœtale  en  urgence  (figure  7.2). 


Principes  de  la  prise  en  charge 
thérapeutique  (figure  7.3) 

Hypertension  gravidique 

La  thérapeutique  de  l'hypertension  gravidique  n'est  pas  le 
point  le  moins  débattu  et  c'est  assurément  le  plus  décevant. 
Le  problème  le  plus  controversé  est  celui  de  l'opportunité  et 
des  modalités  d'un  traitement  anti-hypertenseur. 

L'intérêt  d'un  traitement  anti-hypertenseur  est  limité 
car  l'hypertension  n'est  qu'un  symptôme  d'une  maladie 
polyviscérale  qui  influence  peu  le  pronostic.  Il  peut  même 
être  délétère  lorsque  le  traitement  institué  est  responsable 
d'une  diminution  trop  importante  de  la  tension  artérielle  : 
la  perfusion  utéroplacentaire  est  alors  réduite  et  le  risque 
de  souffrance  fœtale  majoré.  L'objectif  du  traitement  anti- 
hypertenseur est  d'éviter  les  à-coups  hypertensifs  mais  aussi 
les  hypotensions  artérielles. 

Mesures  générales 

Le  repos  physique  et  psychique,  au  lit,  de  préférence  en  décu- 
bitus latéral  gauche,  permet  de  diminuer  les  chiffres  ten- 
sionnels et  pourrait  faciliter  la  croissance  fœtale,  en  libérant 
la  compression  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  inférieure  due 


204 


Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Figure  7.3  Conduite  à tenir  en  cas  d'hypertension  au  cours  de  la  grossesse. 


à la  dextrorotation  droite  de  l'utérus,  et  donc  en  augmen- 
tant le  débit  sanguin  utérin  et  le  débit  cardiaque.  Ce  choix 
thérapeutique  dépend  des  conditions  de  vie  de  la  patiente 
(logement,  présence  d'autres  enfants  en  bas  âge. . .).  Le  repos 
strict  au  lit  est  cependant  délétère  car  il  augmente  le  risque 
de  complications  thrombo-emboliques  et  d'amyotrophie. 

Aucune  mesure  diététique  n'a  fait  à ce  jour  la  preuve  d'une 
utilité  substantielle.  Le  régime  désodé  est  inutile  voire  dan- 
gereux puisqu'il  aggrave  l'hypovolémie  relative  qui  accom- 
pagne constamment  l'hypertension  gravidique. 

Indications  du  traitement  anti-hypertenseur 

Hypertension  chronique  ou  hypertension 
modérée  (pression  systolique  comprise  entre 
140  et  160  mmHg  et/ou  pression  diastolique 
comprise  entre  90  et  110  mmHg) 

Il  s'agit  de  situations  dans  lesquelles  le  pronostic  obstétrical 
est  le  plus  souvent  favorable.  Le  traitement  anti-hyperten- 
seur  dans  ces  situations  n'apporte  aucun  bénéfice  sur  le  pro- 
nostic de  la  grossesse  et  sur  le  pronostic  fœtal  en  particulier. 
Au  contraire,  il  y a une  tendance  à une  plus  forte  incidence 
de  l'hypotrophie  fœtale  sous  traitement,  en  particulier  avec 
l'utilisation  des  bêtabloquants.  On  ne  peut  donc  recomman- 
der dans  ce  cas  l'instauration  d'un  traitement  anti-hyperten- 
seur.  Lors  d'une  hypertension  chronique,  préexistante  à la 
grossesse,  du  fait  de  l'abaissement  physiologique  des  résis- 
tances périphériques  au  cours  des  1er  et  2e  trimestres  de  la 
grossesse,  on  peut  recommander  d'arrêter  tout  traitement 
en  début  de  grossesse  et  de  ne  traiter  ultérieurement  que  si 
les  chiffres  d'hypertension  le  justifient. 


Hypertension  sévère  (pression 
systolique  >160  mmHg  et/ou  pression 
diastolique  >110  mmHg) 

Le  raisonnement  par  analogie  avec  d'autres  hypertensions 
indique  que  le  bénéfice  d'un  traitement  pour  une  hyperten- 
sion sévère  chez  une  femme  jeune  n'est  probablement  pas 
nul,  même  si  aucune  étude  contrôlée  n'a  été  réalisée  pour 
des  raisons  éthiques  évidentes.  Le  traitement  a pour  but 
de  diminuer  le  risque  de  complications  maternelles  (OAP, 
AVC)  et  fœtales  (HRP).  Les  valeurs  préconisées  après  ins- 
tauration du  traitement  sont  pour  la  pression  systolique  de 
140  à 155  mmHg  et,  pour  la  pression  diastolique,  de  90  à 
100  mmHg,  la  pression  artérielle  moyenne  devant  se  situer 
entre  105  et  125  mmHg. 

De  quelles  molécules  disposons-nous? 

En  France,  les  molécules  ayant  une  autorisation  de  mise 
sur  le  marché  (AMM)  dans  les  indications  « hypertension 
gravidique»  ou  «pré-éclampsie»,  sont  l'alpha-méthyl- 
dopa  (Aldomet®),  la  clonidine  (Catapressan®),  la  dihydra- 
lazine  (Nepressol*),  la  nicardipine  (Loxen*)  et  la  labétalol 
(Adalate®)  (tableau  7.5). 

Alpha-méthyldopa  (Aldomet®) 

Son  mode  d'action  est  la  stimulation  des  récepteurs  centraux 
a-adrénergiques.  C'est  le  médicament  de  référence  dans 
le  traitement  de  l'hypertension  pendant  la  grossesse.  C'est 
certainement  le  produit  pour  lequel  l'expérience  est  la  plus 
grande  et  le  recul  le  plus  long.  Aucun  effet  délétère  à court 
terme  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  ou  à long  terme  chez 
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Tableau  7.5  Principaux  médicaments  anti-hypertenseurs. 


Classe 

DCI 

Nom  commercial 

Présentation 

Posologie 

Agoniste  des  récepteurs 
a-2-adrénergiques 

Alpha- 

méthyldopa 

Aldomet® 

cp  250,  500  mg  et 
amp  250  mg 

500  à 2000  mg/j 

Clonidine 

Catapressan® 

cp  et  amp  0,150  mg 

0,15  à 0,90  mg/j 

Inhibiteurs  calciques 

Nicardipine 

Adalate® 

cp  10  ou  20  mg 

20  à 100  mg/j 

Nifédipine 

Loxen® 

cp  20,  50  mg  et  amp 
10  mg 

60  mg  à 90  mg/j 

(3-bloquants 

Labétalol 

Trandate® 

cp  200  mq  et  amp 
100  mg 

200  à 600  mg/j 

Dihydralazine 

Nepressol® 

amp  25  mg 

50  à 100  mg 

l'enfant,  n'a  été  rapporté.  Il  est  prescrit  à la  dose  de  500  à 
1500  mg/j.  Son  efficacité  est  jugée  médiocre  par  certains 
auteurs.  Il  est  intéressant  dans  le  traitement  de  l'hyperten- 
sion gravidique  mais  souvent  insuffisant  dans  le  traitement 
de  la  pré-éclampsie  sévère.  Des  troubles  hépatiques  (cyto- 
lyse)  sont  possibles  mais  rares.  Ils  ont  l'inconvénient  majeur 
de  faire  suspecter  à tort,  dans  ce  contexte,  l'apparition  d'un 
HELLP  syndrome  débutant. 

Clonidine  (Catapressan®) 

C'est  également  un  anti-hypertenseur  central  qui  est  fré- 
quemment prescrit  au  cours  de  la  grossesse  mais  peu 
d'études  ont  évalué  ses  effets.  Il  n'entraîne  aucun  effet  téra- 
togène ni  complications  fœtale  et/ou  néonatale  mais  est 
responsable  d'asthénie,  de  somnolence  ou  d'une  sécheresse 
buccale  chez  la  mère. 

Inhibiteurs  calciques  : nicardipine  (Loxen®) 
et  nifédipine  (Adalate®) 

Ils  bloquent  l'entrée  du  calcium  dans  la  cellule  cardiaque 
et  dans  la  cellule  musculaire  lisse,  en  bloquant  le  canal  cal- 
cique lent.  Ils  ont  une  puissante  action  vasodilatatrice  avec 
un  délai  d'action  très  rapide.  Leurs  effets  secondaires  décrits 
sont  des  céphalées,  une  tachycardie,  des  flushs,  rash  cuta- 
nés et  œdèmes  des  membres  inférieurs.  Nous  disposons  de 
moins  de  données  et  de  reculs  pour  les  inhibiteurs  calciques 
comparativement  aux  anti-hypertenseurs  centraux  mais 
aucun  effet  indésirable  n'a  été  décrit  chez  le  fœtus  ou  le  nou- 
veau-né. 

La  nicardipine  est  prescrite  à la  dose  de  20  à 100  mg/j 
per  os.  Elle  est  utilisée  à des  doses  de  0,5  à 4 mg/h  par  voie 
intraveineuse  lente  (augmentation  par  paliers  de  1 mg/h 
pour  éviter  une  hypotension  artérielle  de  survenue  brutale 
potentiellement  responsable  d'altérations  du  RCL). 

f)-bloquants 

Ils  ont  une  sélectivité  cardiaque  ou  vasculaire.  Tous  les 
(S-bloquants  franchissent  la  barrière  placentaire.  Les  médica- 
ments éliminés  par  voie  rénale  (aténolol)  peuvent  persister 
longtemps  chez  le  nouveau-né  et  entraîner  des  effets  secon- 
daires jusqu'à  72  à 120  heures  après  la  naissance.  Ce  n'est  pas 
le  cas  des  médicaments  principalement  éliminés  par  voie 
métabolique  (bétaxolol,  oxprénolol,  labétalol,  propranolol), 
sauf  si  les  métabolites  sont  actifs  (acébutolol,  métoprolol). 


Ils  n'ont  a priori  pas  d'effet  tératogène  mais  peuvent  être 
responsables  de  RCIU  iatrogènes  au  cours  de  la  vie  fœtale 
et  d'hypoglycémie  ou  bradycardie  en  période  néonatale.  Il 
n'existe  pas  d'étude  à long  terme  des  enfants  dont  la  mère  a 
reçu  des  p-bloquants  pendant  la  grossesse. 

Labétalol  (Trandate®) 

Il  occupe  une  place  à part  en  raison  de  ses  propriétés  alphablo- 
quantes  associées.  Il  réduit  la  pression  artérielle  en  diminuant 
les  résistances  périphériques  par  blocage  des  récepteurs  a,  et 
réduit  la  fréquence  cardiaque  par  blocage  des  récepteurs  p.  Pour 
certains  auteurs,  il  s'agit  de  la  molécule  idéale  dans  les  HTA  gra- 
vidiques ou  pré-éclampsies  sévères  car  il  ne  modifie  ni  le  débit 
utéroplacentaire,  ni  le  débit  et  la  fréquence  cardiaque  fœtale. 

Dihydralazine  (Nepressol®) 

Cette  molécule  est  un  vasodilatateur  artériel  périphérique  qui 
ne  bloque  pas  l'action  des  vasoconstricteurs.  Elle  a longtemps 
été  largement  prescrite  dans  les  hypertensions  au  cours  de  la 
grossesse  mais  n'est  plus  actuellement  disponible  en  Lrance. 
Elle  bénéficie  d'un  recul  important  et  n'a  aucun  effet  térato- 
gène ou  indésirable  fœtal/néonatal  connu.  Cependant,  elle  est 
relativement  mal  tolérée  sur  le  plan  maternel  (céphalées,  tachy- 
cardie, hypotensions,  palpitations,  nausées,  épigastralgies). 

Anti-hypertenseurs  contre-indiqués 
pendant  la  grossesse 

Inhibiteurs  de  l'enzyme  de  conversion 
Ils  sont  à proscrire  au  cours  de  la  grossesse.  Ils  sont  res- 
ponsables chez  l'animal  d'une  fréquence  accrue  de  morts 
fœtales.  Chez  l'homme,  ils  provoquent  chez  le  nouveau-né 
des  insuffisances  rénales  anuriques  dont  plusieurs  ont  été 
mortelles.  Cependant,  aucune  tératogénécité  n'a  été  obser- 
vée. Ainsi,  lorsqu'une  grossesse  débute  sous  inhibiteurs  de 
l'enzyme  de  conversion,  il  convient  de  l'arrêter  mais  aucune 
inquiétude  particulière  n'est  justifiée. 

Antagonistes  des  récepteurs  de  l'angiotensine  II 
Il  existe  peu  de  données  sur  les  effets  fœtaux  des  antago- 
nistes des  récepteurs  de  l'angiotensine  II  mais,  à ce  jour,  tout 
indique  qu'ils  ont  les  mêmes  effets  que  les  inhibiteurs  de 
l'enzyme  de  conversion.  Ils  sont  donc  aussi  à proscrire  au 
cours  de  la  grossesse. 
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Diurétiques 

Ils  sont  contre-indiqués  dans  la  mesure  où  la  déplétion 
hydrosodée  majore  l'hypovolémie  relative,  constante  dans 
la  pré-éclampsie.  Cependant,  ils  peuvent  être  exceptionnel- 
lement employés  dans  le  cadre  d'une  réanimation  intensive 
pour  essayer  de  gagner  des  heures  ou  jours  parfois  précieux. 

Pré-éclampsie 

Toute  pré-éclampsie  suspectée  ou  diagnostiquée  doit  justifier 
d'une  hospitalisation  pour  la  réalisation  du  bilan  maternel  et 
fœtal,  l'évaluation  de  la  gravité  de  la  maladie,  l'instauration 
possible  d'un  traitement  anti-hypertenseur  et  l'organisation 
de  la  prise  en  charge  ultérieure.  La  prise  en  charge  d'une  pré- 
éclampsie sévère  est  avant  tout  multidisciplinaire  (obstétri- 
ciens, sages-femmes,  anesthésistes),  en  particulier  le  choix 
du  traitement  anti-hypertenseur  et  l'administration  ou  non 
de  sulfate  de  magnésium  doivent  résulter  d'une  réflexion 
commune  entre  l'obstétricien  et  l'anesthésiste. 

Traitement  anti-hypertenseur 

Un  traitement  anti-hypertenseur  sera  institué  en  cas  de 
pression  systolique  supérieure  ou  égale  à 150  mmHg  et/ou 
de  pression  diastolique  supérieure  ou  égale  à 100  mmHg. 
Encore  une  fois,  l'objectif  du  traitement  est  de  maintenir 
la  pression  systolique  entre  140  et  155  mmHg  et  la  pres- 
sion diastolique  entre  90  et  100  mmHg  et  non  pas  de  nor- 
maliser les  chiffres.  Il  n'y  a pas  de  consensus  sur  le  choix 
du  traitement  anti-hypertenseur.  L'alpha-méthyldopa  peut 
être  proposé  par  voie  orale  en  première  intention.  Quand 
l'alpha-méthyldopa  est  insuffisant,  une  bithérapie  doit  être 
instituée  soit  par  inhibiteur  calcique,  soit  par  labétalol.  Dans 
les  formes  sévères,  il  faut  privilégier  un  traitement  à action 
rapide,  diminuant  progressivement  la  pression  artérielle, 
et  donc  privilégier  la  voie  intraveineuse.  En  fonction  du 
contexte  clinique  (prématurité  extrêmement  sévère,  cure  de 
corticoïdes  non  faite  ou  incomplète),  une  trithérapie  peut 
être  envisagée  associant  l'alpha-méthyldopa,  un  inhibiteur 
calcique  et  le  labétalol  [17]. 

Corticothérapie 

Elle  doit  systématiquement  être  réalisée  avant  34  SA  et  dès 
que  l'on  envisage  une  prise  en  charge  néonatale  (entre  24 
et  26  SA  en  fonction  des  équipes).  Elle  permet  de  diminuer 
significativement  la  fréquence  des  membranes  hyalines  et  de 
la  mortalité  néonatale.  Il  s'agit  de  bétaméthasone  (Célestène* 
chronodose)  prescrite  à la  dose  de  12  mg  en  IM,  à renouve- 
ler 24  heures  plus  tard. 

Transfert  in  utero 

Un  transfert  in  utero  médicalisé  vers  un  service  de  niveau 
III  ou  Ilb  avec  une  réanimation  maternelle  associée  doit  être 
envisagé  pour  toute  pré-éclampsie  sévère  avant  34  SA. 

Sulfate  de  magnésium 

Il  doit  se  discuter  dans  la  prévention  primaire  de  l'éclampsie 
pour  toute  pré-éclampsie  sévère  avec  signes  neurologiques 
(céphalées,  phosphènes,  réflexes  ostéotendineux  vifs  et/ou 
polycinétiques  et/ou  diffusés)  [24,  25].  Il  bloque  les  canaux 


calciques  et  potentialise  l'action  des  inhibiteurs  calciques. 
Il  est  donc  contre-indiqué  en  association  avec  les  inhibi- 
teurs calciques.  Le  traitement  anti-hypertenseur  de  choix  en 
association  avec  le  sulfate  de  magnésium  est  le  labétalol.  Le 
sulfate  de  magnésium  est  aussi  un  puissant  vasodilatateur 
et  a donc  un  effet  hypotenseur  (peu  utilisé  dans  cette  indi- 
cation en  France,  contrairement  aux  pays  anglo-saxons).  Il 
nécessite  une  surveillance  accrue  et  particulière  car  il  est 
responsable  chez  la  mère  de  nausées,  somnolence,  diplopie, 
faiblesse  musculaire,  troubles  de  l'élocution,  troubles  du 
rythme  respiratoire  avec  pause  respiratoire  et  au  maximum 
d'un  arrêt  cardiaque  en  cas  de  surdosage.  La  surveillance  est 
clinique  et  elle  consiste  en  la  surveillance  horaire  de  la  fré- 
quence respiratoire  et  des  réflexes  ostéotendineux.  Le  traite- 
ment sera  arrêté  si  la  fréquence  respiratoire  est  inférieure  à 
16/min  et/ou  si  les  réflexes  ostéotendineux  sont  abolis.  En 
cas  de  surdosage  (pause  respiratoire),  il  faut  immédiatement 
arrêter  le  traitement  et  administrer  de  l'oxygène  ainsi  que  1 g 
de  gluconate  de  calcium  en  IV  lente  (antidote  du  sulfate  de 
magnésium).  La  posologie  du  sulfate  de  magnésium  consiste 
en  une  dose  de  charge  de  4 g en  IV  lente  à la  seringue  élec- 
trique, puis  en  une  dose  d'entretien  de  2 g/h. 

Traitement  obstétrical 

Il  s'agit  de  l'arrêt  de  la  grossesse.  Il  sera  réalisé  le  plus  souvent 
par  césarienne.  Une  voie  basse  par  déclenchement  du  travail 
sera  privilégiée  en  cas  de  pré-éclampsie  modérée  proche  du 
terme  ou  de  mort  fœtale  in  utero.  Toute  la  difficulté  est  de 
déterminer  le  moment  de  l'arrêt  de  la  grossesse.  En  cas  de 
grande  prématurité,  le  but  est  de  prolonger  au  maximum  la 
grossesse  pour  diminuer  les  complications  de  la  prématurité 
induite  sans  mettre  en  danger  la  mère.  Les  signes  de  gravité 
justifiant  une  extraction  fœtale  sont  : 

■ hypertension  instable,  élevée  (>  16/11)  et  non  contrô- 
lable par  le  traitement  médical  avec  au  moins  deux  anti- 
hypertenseurs associés  ; 

■ signes  fonctionnels  francs  et  permanents  (céphalées  vio- 
lentes, barre  épigastrique)  ; 

■ crise  d'éclampsie  ; 

« suspicion  d'un  HRP  ; 

« perturbations  biologiques  sévères  et/ou  évolutives  : 
CIVD,  cytolyse  hépatique  (supérieure  à trois  fois  la  nor- 
male), thrombopénie  (<80  000  plaquettes),  HELLP  syn- 
drome ; 

■ altérations  du  RCF  avec  décélérations  alors  que  le  fœtus 
est  présumé  viable  ; 

■ altérations  sévères  ou  évolutives  des  Dopplers  fœtaux. 

En  leur  absence  et  en  cas  de  grande  prématurité,  il  est 

possible  de  temporiser.  L'accueil  pédiatrique  doit  être  prévu 
et  organisé.  Il  peut  justifier  d'un  transfert  in  utero  médi- 
calisé (voir  plus  haut).  De  même,  la  prise  en  charge  de  la 
mère  après  la  naissance  doit  être  prévue  et  organisée  car 
l'état  maternel  peut  justifier  d'une  surveillance  en  réani- 
mation pendant  24  à 48  heures  (risque  de  survenue  ou  de 
majoration  d'un  HELLP  syndrome  et  d'une  crise  d'éclamp- 
sie en  post-partum  dans  30  % des  pré-éclampsies  sévères). 
Le  sulfate  de  magnésium  devra  être  poursuivi  pendant  24  à 
48  heures  s'il  avait  été  introduit  en  pré-partum.  Le  placenta 
sera  cependant  systématiquement  envoyé  en  anatomopa- 
thologie bien  que  l'intérêt  de  cet  examen  puisse  être  discuté. 
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Crise  d'éclampsie 

C'est  une  urgence  qui  engage  le  pronostic  maternel  et  fœtal.  Il 
nécessite  l'appel  et  la  mobilisation  de  toute  l'équipe  de  garde. 
La  patiente  sera  mise  en  position  latérale  de  sécurité,  les  voies 
aériennes  seront  dégagées.  À la  phase  aiguë  de  la  crise,  une 
dose  unique  de  diazépam  (Valium*,  I ampoule  [10  mg]  en 
IV  ou  IM)  ou  de  clonazépam  (Rivotril*,  1 ampoule  [1  mg]  en 
IV  ou  IM)  doit  être  administrée  sous  couvert  de  l'assurance 
d'une  ventilation  efficace.  La  possibilité  d'une  assistance  res- 
piratoire doit  être  envisagée  à tout  moment.  Une  extraction 
fœtale  en  urgence  par  césarienne  doit  être  alors  réalisée  et 
l'administration  de  sulfate  de  magnésium  doit  débuter  sans 
tarder.  Le  sulfate  de  magnésium  est  en  effet  le  traitement 
de  référence  en  prévention  de  la  récidive  de  l'éclampsie 
(prévention  secondaire),  démontré  par  des  études  contrô- 
lées, malgré  un  mode  d'action  encore  non  totalement  élu 
cidé  [26].  Le  vasospasme  cérébral  est  probablement  un  des 
mécanismes  prédominants  dans  la  survenue  d'une  crise 
d'éclampsie  et  justifie  donc  l'administration  de  médicaments 
vasodilatateurs,  tels  que  le  sulfate  de  magnésium  [1]. 

L'OMS  en  2010  [20]  recommandait  pour  les  pays  en  voie 
de  développement,  où  cette  pathologie  est  très  fréquente,  la 
prescription  suivante  : 

■ sulfate  de  magnésium  (S04Mg)  4 g à 20  % IV  en  5 min  ; 

■ puis  injection  de  5 g S04Mg  IM  profond  dans  chaque 
fesse  (=  10  g)  ; 

■ puis  dose  d'entretien  : 5 g S04Mg  + 1 mL  lidocaïne  à 2 % 
en  IM  toutes  les  4 h/24  h après  la  dernière  convulsion. 
Avant  chaque  injection,  on  vérifié  que  : 

■ la  fréquence  respiratoire  est  supérieure  à 1 6 mouvements/ 
min; 

« les  réflexes  rotuliens  sont  présents  ; 

■ la  diurèse  est  supérieure  ou  égale  à 30  mL/h. 

En  cas  d'arrêt  respiratoire,  il  faut  oxygéner  la  malade  et 
injecter  du  gluconate  de  calcium  10  mL  à 10  % en  IV. 

Il  faut  aussi  corriger  une  erreur  thérapeutique  pouvant 
aggraver  une  crise  d'éclampsie  : l'hypotension  artérielle 
secondaire  à un  traitement  anti-hypertenseur  trop  agres- 
sif a un  effet  catastrophique  sur  la  pression  de  perfusion 
cérébrale.  En  post-partum  immédiat,  la  surveillance  de  la 
patiente  sera  réalisée  en  réanimation.  Dans  la  majorité  des 
cas,  l'amélioration  neurologique  est  rapide  après  la  naissance 
de  l'enfant.  Un  scanner,  ou  IRM  cérébrale,  systématique  à la 
recherche  d'un  œdème  ou  d'une  hémorragie  cérébrale  peut 
se  discuter  en  post-partum. 

Conduite  à tenir  en  cas  d’hypertension 
artérielle  gravidique  et  de  pré-éclampsie 
modérée  en  fin  de  grossesse 

Faut-il  ou  non  déclencher  l'accouchement  lorsqu'il  existe  en 
fin  de  grossesse  une  hypertension  artérielle  gravidique  ou 
une  pré-éclampsie  modérée  ? Récemment,  les  Hollandais 
ont  tenté  de  répondre  à cette  question  en  menant  une  étude 
multicentrique  randomisée  comparant  une  attitude  expec- 
tative (surveillance)  au  déclenchement  pour  756  patientes 
entre  36  et  41  SA  ayant  une  hypertension  artérielle  gravi- 
dique ou  une  pré-éclampsie  modérée  [16]. 

L'hypertension  gravidique  était  définie  par  une  pression 
artérielle  diastolique  supérieure  ou  égale  à 95  mmHg  à deux 


reprises  à plus  de  6 heures  d'intervalle  et  la  pré-éclampsie 
était  définie  par  la  présence  d'une  hypertension  gravidique 
associée  à une  protéinurie  supérieure  à 0,3  g/24  h ou  plus  de 
deux  bandelettes  urinaires  positives.  Après  randomisation, 
les  patientes  du  groupe  déclenchement  (n  = 377)  bénéfi- 
ciaient d'une  amniotomie  et  ocytocine  si  le  score  de  Bishop 
était  supérieur  ou  égal  à 6 ; dans  le  cas  contraire,  une  matu- 
ration cervicale  était  réalisée  avec  des  prostaglandines  intra- 
cervicales  ou  intravaginales  ou  par  une  sonde  de  Foley. 

Aucune  différence  significative  n'a  été  observée  pour 
la  morbidité  maternelle  (hospitalisation  en  réanimation, 
hémorragie  du  post-partum,  éclampsie,  HRR  CIVD,  com- 
plications thrombo-emboliques,  OAP,  HELLP  syndrome) 
ou  néonatale  (Apgar<7  à 5 min,  pH  < 7,05,  hospitalisation 
en  réanimation,  MFIU)  entre  les  deux  groupes. 

Mais  les  auteurs  ont  construit  une  variable  composite 
maternelle  incluant  la  survenue  d'une  hypertension  sévère 
(>  16/11)  et/ou  d'une  protéinurie  sévère  (>  5 g/24  h).  Il  a été 
observé  un  taux  minoré  de  cette  variable  composite  dans 
le  groupe  déclenchement  (RR  : 0,71  ; IC  95  % : 0,59-0,86, 
p < 0,001),  ce  qui  a fait  conclure  aux  auteurs  que  le  déclen- 
chement du  travail  était  associé  à une  amélioration  de  la 
morbidité  maternelle  [16].  Cependant,  cette  conclusion  a 
été  critiquée  car  certains  auteurs  considèrent  que  la  variable 
composite  construite  artificiellement  dans  cette  étude  ne 
reflète  pas  une  réelle  morbidité.  De  plus,  dans  cette  étude, 
le  taux  de  césarienne  avait  tendance  à être  majoré  (sans  être 
significatif)  dans  le  groupe  déclenchement  (17  % versus 
29  %;  RR  : 0,59;  IC  95  % : 0,34-1,03),  dans  le  sous-groupe 
de  patientes  ayant  un  col  défavorable  (score  de  Bishop  <2, 
sachant  qu'aucune  information  n'était  disponible  pour  les 
patientes  ayant  un  score  de  Bishop  compris  entre  2-4)  [16]. 

En  pratique,  la  prise  en  charge  dépend  donc  du  score  de 
Bishop  : 

• si  le  score  de  Bishop  est  supérieur  à 3,  alors  le  déclen- 
chement ou  l'expectative  sont,  depuis  cette  étude,  deux 
options  possibles,  surtout  en  cas  de  pré-éclampsie  modé- 
rée; 

■ si  le  score  de  Bishop  est  inférieur  à 3,  la  balance  penche 
pour  une  politique  expectative  pour  diminuer  le  risque 
de  césarienne,  surtout  en  cas  d'hypertension  artérielle 
gravidique,  sachant  que  la  morbidité  néonatale  et  mater- 
nelle est  similaire  entre  une  politique  expectative  ou  un 
déclenchement.  Bien  entendu,  cette  position  est  à rééva- 
luer au  cas  par  cas,  en  fonction  de  la  sévérité  de  l'hyper- 
tension artérielle  gravidique  ou  de  la  pré-éclampsie. 

La  Haute  Autorité  de  santé  [15]  établissait  en  2007  (avant 
la  publication  de  l'étude  de  Koopmans  et  al.  [16])  la  recom- 
mandation suivante  : « L'hypertension  artérielle  isolée  sans 
signes  fonctionnels,  de  même  que  l'hyperuricémie  ou  la 
protéinurie  isolées,  ne  constituent  pas  une  indication  de 
déclenchement  du  travail;  une  surveillance  est  cependant 
nécessaire.  La  pré-éclampsie  doit  conduire  à provoquer  la 
naissance  de  l'enfant  (déclenchement  ou  césarienne).» 

Bilan  de  la  pré-éclampsie 
en  post-partum 

La  consultation  en  postnatal  est  un  temps  indispensable 
dans  la  prise  en  charge  de  ces  patientes  ayant  présenté  une 
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pré-éclampsie.  Elle  permet  de  vérifier  la  normalisation  de  la 
tension  artérielle,  du  bilan  biologique  sanguin  (NFS,  iono- 
gramme,  bilan  hépatique)  et  urinaire  (ionogramme,  protéi- 
nurie des  24  heures).  La  persistance  d'une  hypertension  doit 
faire  rechercher  une  étiologie  rénale  et  nécessite  une  consul- 
tation avec  un  néphrologue,  ainsi  que  la  réalisation  d'une 
échographie  Doppler  des  reins  et  pédicules  rénaux,  un  fond 
d'œil  et  un  ECG.  Un  bilan  étiologique  de  la  pré-éclampsie 
sera  le  plus  souvent  prescrit  [19].  Il  a d'autant  plus  d'intérêt 
que  l'accident  obstétrical  est  précoce  et  sévère.  Il  ne  se  justi- 
fie pas  en  cas  de  pré-éclampsie  modérée  de  fin  de  grossesse 
sans  RCIU.  Il  consiste  en  une  recherche  : 

« d'une  thrombophilie  : déficit  en  antithrombine  III,  en 
protéine  C ou  S ; résistance  à la  protéine  C activée  par 
mutation  du  facteur  V de  Leiden;  mutation  G20210A  du 
facteur  II  ; hyperhomocystéinémie  ; 

■ d'une  maladie  auto-immune  : syndrome  des  anticorps 
antiphospholipides,  notamment,  soit  primitif,  soit  asso- 
cié à un  lupus  érythémateux  disséminé  par  la  recherche 
d'anticorps  antiphopsholipides  (APL),  anticorps  anticar  - 
diolipines  de  type  IgG  et  IgM  (ACL),  anticorps  anticoa- 
gulants circulants  (ACC);  facteurs  antinucléaires  (FAN)  ; 

■ d'une  insulino-résistance  par  une  glycémie  à jeun. 

Cette  consultation  permettra  surtout  de  réexpliquer  à la 

patiente  ce  qu'il  est  arrivé  pendant  sa  précédente  grossesse, 
et  de  l'informer  des  risques  de  récidive,  ainsi  que  de  la  néces- 
sité d'une  surveillance  accrue  et  d'un  traitement  préventif 
par  aspirine  pour  une  future  grossesse.  Cette  consultation 
se  terminera  par  la  rédaction  d'une  lettre  récapitulative 
envoyée  au  médecin  traitant  dont  le  double  figurera  dans 
le  dossier.  Enfin,  il  ne  faudra  pas  oublier  de  récupérer  l'en- 
semble des  résultats  du  bilan  immunologique  et  thrombo- 
philique  prescrit  lors  de  cette  consultation  afin  de  conclure 
définitivement  le  dossier. 

Prévention  de  la  pré-éclampsie 
Aspirine 

L'aspirine  est  un  inhibiteur  de  la  cyclo- oxygénas e (COX) 
qui,  diminuant  le  thromboxane  A2,  modifie  le  rapport 
thromboxane  A2/prostacyclines  et  tend  donc  à rétablir 
l'équilibre  physiologique  perturbé  par  la  non-  ou  incom- 
plète invasion  trophoblastique  des  artères  utérines  spira- 
lées. Bien  que  l'on  ne  sache  pas  si  l'augmentation  précoce  du 
rapport  thromboxane  A2/prostacyclines  des  patientes  qui 
présenteront  une  pré-éclampsie  est  un  mécanisme  causal  ou 
secondaire  de  la  maladie,  l'aspirine  à faibles  doses  a été  pro- 
posée dès  1985  [4]  pour  diminuer  le  risque  de  pré-éclampsie 
et  de  RCIU.  Après  un  engouement  sans  précédent  pour  l'as- 
pirine dans  la  prévention  de  pathologie  vasculaire  placen- 
taire, de  nombreuses  études  sont  venues  tempérer  cet  espoir 
dans  les  années  1990  [9,  23].  Sans  entrer  dans  le  détail,  il 
est  apparu  que  ces  études  négatives  avaient  pâti  d'une  sélec- 
tion très  hétérogène,  de  délais  d'instauration  du  traitement 
allant  jusqu'à  32  semaines  et  de  doses  d'aspirine  trop  basses 
(60mg/j)  [11].  Une  récente  méta-analyse  [12]  réalisée  à par- 
tir des  données  individuelles  de  tous  les  essais  concernant 
l'aspirine  à faible  dose  étudiée  contre  placebo  pendant  la 
grossesse  confirme  que  l'aspirine  : 


■ réduit  de  10  % le  risque  de  pré-éclampsie  : p = 0,003  ; 
RR  = 0,90  (IC  95  % : 0,83-0,96)  ; 

■ réduit  de  10  % le  risque  d'accouchement  prématuré  avant 
34  SA  : p = 0,009  ; RR  = 0,90  (IC  95  % : 0,83-0,97)  ; 

■ réduit  de  1 1 % le  risque  de  RCIU  : p = 0,03  ; RR  = 0,89  (IC 
95  % : 0,80-0,99)  ; 

■ a une  tendance  à diminuer  le  risque  de  décès  fœtal  et 
néonatal  (p  = 0,ll); 

■ est  sans  effet  secondaire  néonatal  ou  maternel. 

Ce  bénéfice  est  plus  marqué  lorsque  l'aspirine  est  débutée 
avant  20  SA  et  pour  une  dose  supérieure  ou  égale  à 75  mg. 
De  plus,  le  bénéfice  attendu  sera  d'autant  plus  important  que 
l'antécédent  aura  été  précoce  et  sévère.  Surtout,  cette  méta- 
analyse  a permis  de  préciser  la  population  devant  bénéficier 
d'une  prévention  par  aspirine  en  début  de  grossesse.  Il  s'agit 
des  patientes  ayant  : 

■ un  antécédent  de  pathologie  vasculaire  placentaire  (pré- 
éclampsie, RCIU  d'origine  vasculaire,  MFIU  d'origine 
vasculaire,  HRR  HELLP  syndrome)  ; 

■ un  diabète  ou  une  pathologie  rénale  préexistant  à la  gros- 
sesse. 

L'aspirine  n'a  pas  d'intérêt  chez  les  primipares,  les  primi- 
pares avec  anomalies  du  Doppler  utérin  découvertes  à 22 
SA,  les  gémellaires  ou  les  patientes  ayant  une  hypertension 
préexistant  à la  grossesse.  L'aspirine  sera  prescrite  idéale- 
ment à la  dose  de  100  mg/j,  dès  le  début  de  grossesse  et  ce 
jusqu'à  34-35  SA  révolues  [27,  28]. 

Calcium 

Une  supplémentation  en  calcium  (2  g/j)  a été  proposée  pour 
réduire  l'incidence  de  l'hypertension  gravidique  et  celle  de 
la  pré-éclampsie  [6].  L'apport  de  calcium  diminue  de  64  % 
le  risque  de  pré-éclampsie  chez  les  patientes  appartenant  à 
un  pays  à faible  alimentation  calcique  (RR  = 0,36  [IC  95  % : 
0,18-0,70]),  et  de  30  % le  nombre  de  femmes  hypertendues 
au  cours  de  la  grossesse  toutes  populations  confondues  [7]. 
Il  semble  donc  intéressant  de  proposer  une  supplémenta- 
tion calcique  à toute  patiente  ayant  un  antécédent  de  pré- 
éclampsie et  des  apports  pauvres  en  calcium  [2]. 

Aucune  recommandation  ne  peut  être  préconisée  concer- 
nant la  prévention  de  la  pré-éclampsie  par  l'apport  de  vita- 
mines C et  E,  du  fait  de  résultats  discordants. 

Contraception 

En  post-partum  immédiat,  les  microprogestatifs  seront 
préférés  aux  œstroprogestatifs.  Le  stérilet  ou  les  autres 
méthodes  mécaniques  sont  bien  sûr  utilisables.  À 3 mois,  les 
œstroprogestatifs  ne  seront  pas  contre-indiqués  si  l'hyper- 
tension a disparu.  Ils  seront  par  contre  à éviter  si  l'hyperten- 
sion persiste.  On  utilisera  alors  les  progestatifs  (Implanon*) 
ou  le  stérilet.  La  stérilisation  se  discutera  en  cas  d'hyperten- 
sion sévère  ou  de  néphropathie  grave  chez  une  femme  mul- 
tipare ou  ayant  plus  de  38  ans. 

Pronostic  à long  terme 

Il  est  clairement  établi  [29]  que  les  patientes  ayant  développé 
une  hypertension  de  la  grossesse  compliquée  ou  non  d'une 
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pré-éclampsie  sont  candidates  à l'apparition  à long  terme 
d'une  hypertension  chronique  et  ont  un  risque  augmenté 
de  mortalité  cardiovasculaire.  Aussi  toute  patiente  hyper- 
tendue pendant  sa  grossesse  devra  être  l'objet  d'une  surveil- 
lance accrue  par  le  médecin  généraliste. 

Avenir  : la  piste  des  facteurs 
angiogéniques  circulants 

En  2004,  Levine  et  al.  [18]  ont  montré  que  les  patientes  ayant 
eu  une  grossesse  compliquée  par  une  pré-éclampsie  avait  au 
cours  de  la  grossesse  des  concentrations  différentes  de  facteurs 
angiogéniques  circulants  en  comparaison  avec  les  patientes 
ayant  eu  une  grossesse  sans  complications  hypertensives. 
Ils  ont  en  effet  montré  que  durant  les  deux  derniers  mois  de 
grossesse,  les  taux  d efms-like  tyrosine  kinase  1 (sFlt-1)  aug- 
mentaient tandis  que  ceux  de  placental  growth  factor  (P1GF) 
diminuaient.  Ces  modifications  sont  survenues  plus  précoce- 
ment et  étaient  plus  prononcées  dans  le  groupe  des  patientes 
ayant  développé  une  pré-éclampsie  [18].  Ces  résultats  ont 
donc  suggéré  que  le  dosage  de  ces  facteurs  angiogéniques 
au  cours  de  la  grossesse  pourrait  être  utile.  Plus  récemment, 
l'équipe  de  Nicolaides  a montré  qu'il  était  possible  de  détecter 
93  % des  pré-éclampsies  nécessitant  une  naissance  avant  34 
SA  pour  un  taux  de  faux  positifs  de  seulement  5 %,  en  utili- 
sant un  algorithme  incluant  des  facteurs  maternels,  la  pression 
artérielle,  l'index  de  pulsatilité  de  l'artère  utérine,  le  dosage  de 
la  PAPP-A  et  du  PlGF  [21].  Cependant,  cette  étude  a été  très 
critiquée  car  elle  présente  un  biais  majeur  du  fait  de  la  consti- 
tution a posteriori  d'un  groupe  contrôle  à très  bas  risque. 

Fe  dosage  de  ces  facteurs  angiogéniques  pourrait  aussi 
être  intéressant  pour  prédire  le  risque  de  complications 
sévères  chez  les  patientes  ayant  une  pré-éclampsie  précoce. 
Récemment,  il  a été  montré  que  le  ratio  sflt-1/PlGF  pour- 
rait prédire  le  risque  de  complications  sévères  (HEFLP  syn- 
drome, CIVD,  HRP,  OAP,  éclampsie,  naissance,  anomalies 
Doppler  de  l'artère  ombilicale,  MFIU,  décès  néonatal)  sur- 
venant dans  les  2 semaines  chez  les  patientes  ayant  une  pré- 
éclampsie avant  34  SA  [22]. 

Il  est  donc  probable  que  le  dosage  des  marqueurs 
angiogéniques  circulants  devienne  un  jour  un  paramètre 
important  pour  prédire  et/ou  adapter  la  surveillance  des 
pré-éclampsies  sévères.  Cependant,  il  est  très  important 
de  rappeler  que  l'intérêt  clinique  de  ces  dosages  n'a  jusqu'à 
maintenant  jamais  été  démontré,  et  qu'il  n'a  donc  pas  sa 
place  pour  la  pratique  quotidienne.  Ces  dosages  ne  doivent 
être  réalisés  que  dans  le  cadre  de  protocoles  de  recherche. 

Conclusion 

F'hypertension  de  la  grossesse  est  une  affection  fréquente, 
et  reste  une  cause  majeure  de  mortalité  et  morbidité  mater- 
nelle et  surtout  fœtale.  Sa  physiopathologie  demeure  mal 
comprise,  mais  des  progrès  récents,  axés  sur  une  pathologie 
précoce  et  diffuse  de  l'endothélium,  liée  à un  trouble  de  l'in- 
sertion du  placenta,  ont  permis  une  avancée  significative  des 
connaissances.  Fe  seul  traitement  étiologique  actuellement 
disponible  consiste  en  la  terminaison  de  la  grossesse,  dont  le 
moment  sera  souvent  décidé  en  fonction  de  la  balance  béné- 


fice fœtal/risque  maternel.  Fes  traitements  préventifs,  en 
particulier  l'aspirine  à faible  dose,  peuvent  améliorer  ce  pro- 
nostic. Ces  patientes  ayant  une  mortalité  cardiovasculaire 
accrue,  il  est  indispensable  quelles  aient  ultérieurement  un 
suivi  régulier  par  leur  médecin  généraliste. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  les  modifications  métaboliques  des  hydrates 
de  carbone  au  cours  de  la  grossesse  normale 

et  diabétique.  (C) 

• Expliquer  les  répercussions  maternelles  et  foetales 
du  diabète.  (C) 

• Dépister,  diagnostiquer,  surveiller  un  diabète  clinique 
et  un  diabète  chez  une  femme  enceinte.  (A) 

• Surveiller  le  développement  et  le  bien-être  foetal  chez 
une  femme  enceinte  diabétique.  (C) 

• Faire  le  bilan,  surveiller  et  conseiller  (y  compris  pour 

la  contraception)  une  femme  enceinte  qui  a eu  un  diabète 
au  cours  de  la  grossesse.  (B) 


La  maladie  diabétique  peut  se  présenter  de  deux  manières 
différentes  lors  de  la  grossesse.  La  première  situation  cli- 
nique est  celle  de  la  femme  diabétique  qui  développe  une 
grossesse.  La  seconde  situation  clinique  est  celle  de  la 
femme  enceinte  qui  va  développer  un  diabète  au  cours  de 
la  grossesse.  Les  risques  fœtomaternels  sont,  pour  certains 
d'entre  eux,  de  nature  et  d'importance  un  peu  différentes. 
Cependant,  dans  les  deux  cas,  la  grossesse  doit  être  considé- 
rée comme  « à risque»,  ce  qui  requiert  une  prise  en  charge 
conjointe  par  l'obstétricien  et  le  diabétologue. 

Différents  types  de  diabète 

L'OMS  distingue  deux  types  de  diabète  : 

■ le  diabète  de  type  1,  insulino-dépendant,  commençant 
habituellement  dans  l'enfance  ou  chez  l'adulte  jeune.  Il 
représente  moins  de  10  % de  tous  les  diabètes; 

■ le  diabète  de  type  2,  non  insulino-dépendant  (mais  parfois 
insulino-traité),  découvert  le  plus  souvent  à l'âge  adulte. 
Il  représente  90  % des  diabètes  et  reste  souvent  méconnu. 


Le  diabète  dit  «gestationnel » apparaît  chez  3 à 6 % des 
femmes  enceintes.  Il  s'agit  d'un  trouble  de  la  tolérance  gluci- 
dique, de  sévérité  variable,  débutant  ou  diagnostiqué  pour  la 
première  fois  pendant  la  grossesse,  quels  que  soient  le  traite- 
ment et  l'évolution  dans  le  post-partum. 

Il  faut  différencier  ces  deux  types  de  diabète  car  si  l'ap- 
proche thérapeutique  est  voisine,  les  risques  pour  le  fœtus 
ne  sont  qu'en  partie  semblables.  L'insulinothérapie,  bien  que 
transitoire,  sera  indispensable  dans  le  diabète  gestationnel 
lorsque  les  mesures  diététiques  ne  suffisent  pas. 

Données  physiologiques 

En  dehors  de  la  grossesse 

Le  matin  à jeun,  la  glycémie  normale  est  stable  autour  de 
4,4mmol/L.  Dans  cette  situation  physiologique,  le  foie  est 
le  seul  organe  producteur  de  glucose.  La  glycogénolyse 
(mobilisation  des  stocks  de  glycogène  hépatique  constitués 
pendant  les  périodes  post-prandiales)  et  la  néoglucogenèse 
(formation  de  glucose  à partir  des  précurseurs  gluco-for- 
mateurs)  contribuent  chacune  pour  environ  50  % à la  pro- 
duction hépatique  de  glucose  totale.  Les  précurseurs  gluco- 
formateurs  sont  les  suivants  : 

■ les  acides  aminés  gluco-formateurs,  principalement  ala- 
nine provenant  des  muscles  et  de  l'intestin  ; 

■ le  lactate,  provenant  du  métabolisme  du  glucose  dans  le 
tissu  adipeux  et  du  métabolisme  anaérobie  du  glucose 
dans  le  muscle  squelettique; 

■ le  glycérol,  produit  par  l'hydrolyse  des  triglycérides  dans 
le  tissu  adipeux.  Cette  hydrolyse  libère  aussi  les  acides 
gras  des  triglycérides  qui  vont  circuler  dans  le  sang  sous 
forme  libre. 

En  période  post-prandiale,  la  glycémie  s'élève  peu  (en 
général  pas  au-delà  de  7,7mmol/L).  Cette  faible  excursion 
glycémique,  alors  même  que  l'on  ingère  des  glucides,  est 
due  à la  stimulation  de  l'insulino-sécrétion  par  le  glucose  et 
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les  acides  aminés  du  repas.  La  stimulation  insulinique  per- 
met d'inhiber,  d'une  part,  la  production  hépatique  de  glu- 
cose en  inhibant  la  glycogénolyse  et  la  néoglucogenèse  et, 
d'autre  part,  de  stimuler  l'utilisation  du  glucose  plasmatique 
par  les  tissus  sensibles  à l'insuline  (muscles,  tissu  adipeux). 
Parallèlement,  la  stimulation  insulinique  permet  la  mise  en 
réserve  d'une  partie  des  glucides  ingérés  sous  forme  de  gly- 
cogène dans  le  foie  et  dans  le  muscle.  Une  autre  partie  des 
glucides  ingérés  est  oxydée  à des  fins  énergétiques,  et  l'excès 
peut  être  stocké,  essentiellement  dans  le  foie,  sous  forme  de 
triglycérides,  mais  ceci  ne  constitue  qu'une  voie  relative- 
ment mineure  du  devenir  des  glucides  ingérés  [4], 

La  cétogenèse,  quasiment  nulle  quand  l'alimentation 
est  quotidienne,  n'intervient  que  lors  du  jeûne  prolongé 
et  n'atteint  son  plein  rendement  qu'au  terme  du  4e  jour  de 
jeûne  ; elle  fournit  alors  l'essentiel  de  l'énergie  nécessaire  au 
cerveau,  aux  muscles  squelettiques  et  au  cœur,  sous  forme 
d'acides  cétoniques  fabriqués  dans  le  foie  à partir  des  acides 
libres  provenant  du  tissu  adipeux. 

Ce  métabolisme  énergétique  est  régulé  par  deux  hor- 
mones : l'insuline  et  le  glucagon. 

L'insuline  est  l'hormone  de  mise  en  réserve  des  nutriments  : 
glucose  dans  le  foie;  lipides  dans  les  adipocytes;  acides  ami- 
nés dans  les  muscles  et  autres  protéines.  Hypoglycémiante, 
elle  intervient  dans  la  phase  post-prandiale. 

Le  glucagon  et  l'hormone  de  croissance  maintiennent  les 
apports  en  glucose  par  activation  de  la  glycogénolyse  puis 
de  la  néoglucogenèse  hépatiques.  Hyperglycémiantes,  elles 
interviennent  dans  la  période  interprandiale  (figure  8.1). 
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Figure  8.1  Régulation  du  métabolisme  énergétique  dans  les 
conditions  physiologiques. 


Au  cours  de  la  grossesse  (figures  8.2  à 8.5) 

Des  modifications  du  métabolisme  du  glucose  et  du  méta- 
bolisme lipidique  surviennent  au  cours  de  la  grossesse  de 
manière  à permettre  une  fourniture  continue  de  nutriments  au 
fœtus  malgré  le  caractère  intermittent  de  la  prise  alimentaire. 
Ces  modifications  métaboliques  progressent  au  cours  de  la 
grossesse  et  sont  accentuées  au  cours  du  diabète  gestationnel. 

Utilisation  du  glucose  et  sécrétion  d'insuline 

Au  tout  début  de  la  grossesse,  la  tolérance  au  glucose 
n'est  pas  différente  de  celle  observée  chez  la  femme  non 
enceinte.  Tout  au  plus,  la  sensibilité  à l'insuline  des  tissus 
périphériques  (muscle  et  tissu  adipeux)  est-elle  légèrement 
accentuée,  ce  qui  se  traduit  par  une  capacité  supérieure  à 
utiliser  le  glucose  en  situation  d'élévation  de  la  concentra- 
tion plasmatique  d'insuline.  Au  cours  du  1er  trimestre,  il 
existe  une  nette  augmentation  de  la  sensibilité  à l'insuline. 
Parallèlement,  en  réponse  à l'ingestion  d'une  charge  orale  de 
glucose,  la  première  phase  de  sécrétion  d'insuline  - celle  qui 
survient  dans  les  5 premières  minutes  qui  suivent  l'ingestion 
du  glucose  - est  accentuée  d'environ  20  %.  En  revanche,  la 
seconde  phase  de  sécrétion  - de  5 à 60  minutes  après  inges- 
tion du  glucose  - n'est  pas  modifiée.  Les  mécanismes  de 
l'augmentation  de  cette  première  phase  de  sécrétion  insuli- 
nique restent  obscurs.  Au-delà  du  1er  trimestre,  la  tendance 
à une  réponse  accrue  de  la  sécrétion  d'insuline  s'accentue. 
Elle  est  alors  probablement  en  relation  avec  l'apparition  pro- 
gressive d'une  insulino-résistance.  Cette  insulino -résistance 
se  traduit  par  une  moindre  capacité  à utiliser  le  glucose  en 
situation  d'euglycémie/hyperinsulinémie.  Il  existe  un  conti- 
nuum de  diminution  de  la  capacité  d'utiliser  le  glucose  et 
d'augmentation  parallèle  de  la  réponse  insulinique  au  fur 
et  à mesure  que  la  grossesse  avance.  En  fin  de  grossesse,  la 
capacité  d'utilisation  du  glucose  est  diminuée  de  50-70  % 
par  comparaison  à celle  observée  chez  une  femme  non 
enceinte  en  bonne  santé.  Au  3e  trimestre,  la  première  et  la 
deuxième  phase  de  la  sécrétion  insulinique  sont  multipliées 
par  trois  en  réponse  au  glucose,  alors  que  l'insulinémie 
basale  et  l'insulinémie  moyenne  des  24  heures  doublent.  On 
attribue  la  perte  de  sensibilité  à l'insuline  au  milieu  hormo- 
nal qui  prévaut  à partir  du  2e  trimestre  de  la  grossesse.  De 
même,  l'augmentation  de  la  réponse  insulinique  est  parallèle 
à la  croissance  de  l'unité  fœtoplacentaire  avec  production 
d'un  excès  d'hormone  chorionique  somatotrope,  de  pro- 
gestérone, de  cortisol,  et  de  prolactine  (voir  figure  8.2).  On 
considère  que  l'insulino-résistance  constitue  un  mécanisme 
permettant  l'orientation  du  flux  des  substrats  vers  le  fœtus 
en  situation  post-prandiale. 

Production  hépatique  de  glucose 

Au  début  de  la  grossesse,  l'insulinémie  et  la  glycémie  à jeun 
ne  sont  pas  modifiées.  La  production  hépatique  de  glucose 
(PHG)  qui  détermine  le  niveau  de  la  glycémie  et  assure  la 
fourniture  de  glucose  aux  tissus  est  similaire  à celle  précé- 
dant la  grossesse.  Au  3e  trimestre  de  la  grossesse,  la  glycé- 
mie à jeun  s'élève  de  0,10-0,15  g/L  et  l'insulinémie  double. 
Après  les  repas,  le  pic  glycémique  est  retardé  et  la  réponse 
glycémique  est  plus  élevée  (voir  figure  8.3).  La  PHG  aug- 
mente de  15-30  % pour  assurer  la  fourniture  supplémen- 
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Figure  8.2  Évolution  hormonale  pendant  la  grossesse. 
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Figure  8.3  Évolution  des  phénomènes  d'anabolisme  post-prandial  et  de  catabolisme  interprandial  chez  la  femme  enceinte  (comparée 
avec  la  même  évolution  chez  la  femme  non  gestante).  D'après  Freinkel  et  Pinget,  figure  extraite  des  Journées  de  l'Hôtel-Dieu. 


taire  de  glucose  que  nécessite  le  fœtus.  Il  est  intéressant  de 
noter  que  l'augmentation  de  la  PHG  se  fait  parallèlement 
à la  prise  de  poids  normale  de  la  grossesse,  de  telle  sorte 
que  lorsque  la  PHG  est  ramenée  au  poids  réel,  elle  n'est  pas 
significativement  différente  de  celle  du  début  de  la  grossesse. 
Contrairement  à la  sensibilité  à l'insuline  des  tissus  périphé- 
riques qui  diminue  à partir  du  2e  trimestre  (voir  plus  haut), 
l'inhibition  de  la  PHG  en  réponse  à l'hyperinsulinémie  reste 
normale.  De  plus,  la  contribution  relative  de  la  néogluco- 
genèse  et  de  la  glycogénolyse  à la  production  hépatique 
totale  de  glucose  (somme  de  ces  deux  voies  métaboliques) 
reste  inchangée  au  cours  de  la  grossesse. 


Utilisation  oxydative  du  glucose 

Après  entrée  dans  la  cellule,  le  glucose  peut  être  oxydé,  ce 
qui  lui  permet  de  fournir  de  l'énergie,  d'être  stocké  sous 
forme  de  glycogène,  ou  de  produire  du  lactate  par  la  glyco- 
lyse,  lactate  qui  sera  recyclé  en  glucose  dans  le  foie.  Au  cours 
de  la  grossesse,  parallèlement  à l'augmentation  de  la  PHG, 
une  augmentation  de  l'oxydation  du  glucose  est  observée. 
L'oxydation  du  glucose  représente  66  % de  la  dépense  éner- 
gétique en  fin  de  grossesse  contre  58  % 6 mois  après  le  post- 
partum. 

En  fin  de  grossesse,  l'élévation  des  concentrations  de 
l'hormone  lactogénique  placentaire  (ou  human  chorionic 
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Mère 


Figure  8.4  Première  moitié  de  la  grossesse  : l'anabolisme  mater- 
nel prédomine. 
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Figure  8.5  Deuxième  moitié  de  la  grossesse  : le  catabolisme 
maternel  prédomine. 


sommatomammotropin  - HCS),  de  la  prolactine,  du  cortisol 
et  du  glucagon  exerce  un  effet  lipolytique  qui  favorise  l'uti- 
lisation tissulaire  des  acides  gras.  Cependant,  lorsque  l'on 
mesure  le  quotient  respiratoire  non  protéique,  indicateur  de 
l'oxydation  relative  des  glucides  et  des  lipides,  celui-ci  reste 
élevé  en  fin  de  grossesse  ; autrement  dit,  il  existe  une  aug- 
mentation relative  de  l'oxydation  glucidique.  Ce  contraste 
entre  un  milieu  métabolique  anti-insulinique  favorisant 
l'utilisation  des  acides  gras  et  une  oxydation  prépondérante 
du  glucose  s'explique  par  une  utilisation  oxydative  accrue  de 
glucose  par  le  fœtus.  Cette  utilisation  obligatoire  de  glucose 
par  le  fœtus  est  estimée  à 20-25  g de  glucose  par  jour  et  elle 
est  bien  en  accord  avec  l'augmentation  de  la  PHG. 

Au  cours  du  diabète  gestationnel 

La  physiopathologie  du  diabète  gestationnel  reste  encore 
mal  comprise  et  peut  refléter  soit  une  prédisposition  au 
diabète  de  type  2,  soit  une  exacerbation  des  modifica- 
tions métaboliques  qui  prévalent  au  cours  de  la  grossesse. 
Aujourd'hui,  la  plupart  des  arguments  sont  en  faveur  d'une 
insulino-résistance  accrue  comme  mécanisme  principal  et 
non  pas  d'un  déficit  de  la  sécrétion  d'insuline.  Bien  entendu, 
l'élévation  excessive  de  la  glycémie  traduit  un  certain  degré 
d'inaptitude  de  la  sécrétion  d'insuline  à compenser  l'insu- 
lino-résistance.  Il  existe  un  émoussement  de  la  première 
phase  de  réponse  de  la  sécrétion  d'insuline  chez  des  femmes 
ayant  un  diabète  gestationnel  par  comparaison  avec  des 
femmes  témoins  au  même  stade  de  la  grossesse.  En  fin 
de  grossesse,  la  capacité  de  l'insuline  à inhiber  la  PHG  est 
diminuée  chez  des  patientes  avec  diabète  gestationnel  par 
comparaison  avec  des  femmes  sans  diabète  gestationnel.  Il 


a aussi  été  montré  que  la  diminution  de  la  capacité  d'utilisa- 
tion du  glucose  précède  la  diminution  de  la  réponse  insuli- 
nique  chez  des  femmes  prédisposées  au  diabète  gestationnel 
et  suivies  depuis  la  conception  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse. 

Bien  que  l'insulino-résistance  soit  plus  marquée  au  cours 
du  diabète  gestationnel,  l'oxydation  du  glucose  n'est  pas  alté- 
rée. Ceci  pourrait  être  un  élément  supplémentaire  en  faveur 
de  l'utilisation  obligatoire  d'une  partie  du  glucose  par  le  fœtus, 
cette  part  n'étant  pas  affectée  par  le  diabète  gestationnel. 

Métabolisme  lipidique  durant  la  grossesse  normale 
et  au  cours  du  diabète  gestationnel 

L'augmentation  des  œstrogènes  et  l'insulino-résistance 
induisent  une  élévation  des  triglycérides,  du  cholestérol  et 
des  acides  gras  libres  plasmatiques  pendant  les  huit  pre- 
mières semaines.  Le  cholestérol  est  utilisé  par  le  placenta 
pour  la  synthèse  des  stéroïdes  et  les  acides  gras  sont  utili- 
sés comme  substrats  pour  la  formation  membranaire  pla- 
centaire. Les  modifications  du  métabolisme  lipidique  sont 
orientées  vers  le  stockage  lipidique  maternel  pendant  le 
début  et  le  milieu  de  la  grossesse.  Cette  accumulation  est 
favorisée  par  l'élévation  des  œstrogènes,  de  la  progestérone, 
et  de  l'insuline  plasmatique  encourageant  le  dépôt  lipidique 
et  inhibant  la  lipolyse.  Pendant  la  fin  de  la  grossesse,  l'HCS 
favorise  la  lipolyse  et  cette  mobilisation  se  traduit  par  une 
augmentation  des  acides  gras  libres  et  du  glycérol  circulants. 
Cette  transition  d'un  état  anabolique  vers  un  état  catabolique 
favorise  l'utilisation  par  la  mère  des  lipides  en  réservant  le 
glucose  et  les  acides  aminés  pour  les  besoins  du  fœtus.  Lors 
du  jeûne  un  peu  prolongé  (au-delà  de  18  heures),  l'oxyda- 
tion préférentielle  des  lipides  s'accompagne  d'un  accroisse- 
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ment  marqué  de  la  cétogenèse.  Lors  du  jeûne,  la  baisse  de  la 
glycémie,  de  l'insulinémie,  de  l'alaninémie  et  l'élévation  des 
acides  gras  libres  et  des  corps  cétoniques  apparaissent  beau- 
coup plus  précocement  que  chez  la  femme  non  enceinte. 

Lors  du  diabète  gestationnel,  il  existe  une  élévation  plus 
marquée  des  triglycérides  plasmatiques  associée  à une 
moindre  capacité  d'oxydation  des  graisses  d'origine  alimen- 
taire. Ceci  pourrait  favoriser  l'utilisation  de  ces  triglycérides 
alimentaires  par  le  fœtus  et  contribuer  à la  macrosomie. 

Reproduction,  grossesse  et  disponibilité 
des  substrats 

La  viabilité  de  l'unité  fœtoplacentaire  est  étroitement  liée  à 
la  disponibilité  des  substrats.  Il  existe  une  régulation  neuro- 
hormonale qui  contrôle  quasi  instantanément  la  sécrétion 
pulsatile  de  DRH,  la  sécrétion  de  LH  et  la  fonction  ovarienne 
en  réponse  à des  variations  de  la  disponibilité  des  substrats. 
Les  relais  qui  médient  cette  régulation  neuro-hormonale 
sont  encore  mal  connus  ; le  système  sympathique  et  des 
récepteurs  centraux  et  périphériques  impliqués  dans  la 
prise  alimentaire  sont  des  candidats  potentiels.  La  leptine, 
hormone  sécrétée  par  le  tissu  adipeux,  pourrait  relayer 
l'information  sur  la  disponibilité  des  substrats  à long  terme, 
informant  que  les  stocks  lipidiques  maternels  sont  suffi- 
sants pour  débuter  une  grossesse.  Au  cours  de  la  grossesse, 
la  leptinémie  s'élève  avec  un  pic  à 22-27  semaines,  puis 
décline  en  fin  de  grossesse.  La  leptinémie  est  environ  2 fois 
plus  élevée  à 36  semaines  de  grossesse  que  dans  le  post-par- 
tum. Elle  est  corrélée  avec  la  masse  grasse  pendant  la  gros- 
sesse et  le  post-partum.  La  modification  de  la  masse  grasse 
n'explique  pas  à elle  seule  les  variations  de  la  leptinémie. 
Les  modifications  de  la  progestérone,  des  œstrogènes,  et  de 
l'HCS  pourraient  jouer  un  rôle.  De  plus,  le  placenta  est  une 
source  de  leptine.  Le  rôle  exact  de  la  leptine  au  cours  de 
la  grossesse  n'est  pas  encore  clairement  établi.  Elle  pourrait 
intervenir  dans  la  régulation  de  l'appétit,  de  la  thermoge- 
nèse et  du  métabolisme  lipidique. 

Retentissement  du  diabète 
sur  la  grossesse 

En  cas  de  diabète  prégestationnel 

Risques  pour  le  fœtus 

En  cas  de  diabète  connu  avant  la  grossesse,  les  risques  pour 
le  fœtus  sont  : 

■ les  f cuisses  couches  spontanées  qui  sont  plus  fréquentes  ; 

■ les  malformations  congénitales.  Elles  sont  multipliées 
par  deux  ou  trois  et  paraissent  directement  liées  à 
l'équilibre  glycémique  de  début  de  grossesse  ; un 
contrôle  glycémique  optimal  avant  la  conception  rap- 
proche le  risque  de  malformation  de  celui  de  la  popula- 
tion générale. 

L'hyperglycémie  et  la  cétonémie  sont  impliquées  dans  la 
fermeture  du  tube  neural.  Les  hypoglycémies  ne  semblent 
pas  tératogènes.  Les  malformations  se  constituent  au 
moment  de  l'organogenèse  (sept  premières  semaines  de 
grossesse)  et  sont  les  principales  causes  de  morbi-mortalités 
néonatales  et  des  avortements  spontanés  précoces. 


Figure  8.6  Gros  enfant  de  diabétique. 


Ce  sont  le  plus  souvent  : 

■ des  malformations  cardiaques  (persistance  du  canal  arté- 
riel, communication  interventriculaire,  coarctation  aor- 
tique) ; 

■ des  malformations  neurologiques  (spina  bifida,  hydro- 
céphalie, anencéphalie)  ; 

■ des  malformations  rénales  ; 

■ la  macrosomie  fœtale  (figure  8.6).  Elle  est  définie  par 
un  poids  de  naissance  supérieur  au  90e  percentile  pour 
l'âge  gestationnel,  sexe,  ou  un  poids  de  naissance  supé- 
rieur à 4 ou  4,5  kg  quel  que  soit  l'âge  gestationnel.  Elle 
est  liée  essentiellement  à l'augmentation  de  l'insulinémie 
fœtale  en  réponse  à l'hyperglycémie  maternelle  et  est 
responsable  de  complications  obstétricales  (dystocie  des 
épaules)  ; 

■ l'hydramnios  : il  est  plus  fréquent  chez  la  femme  diabé- 
tique et  ce  dès  26  SA.  Il  expose  au  risque  de  prématurité 
(figure  8.7)  ; 

■ l'hypotrophie  si  la  mère  a des  anomalies  vasculaires  ou 
une  néphropathie  ; 

• l'accouchement  prématuré,  plus  fréquent  en  cas  d'HTA 
chez  la  mère  ; 

■ la  mort  in  utero  ; 

■ la  souffrance  fœtale  aiguë. 

Après  la  naissance,  il  existe  un  risque  de  détresse  respira- 
toire, avec  hypoglycémie  et  hypocalcémie  [6], 

À l'âge  adulte  : des  études  sont  en  faveur  d'anomalies 
de  la  tolérance  au  glucose  chez  les  descendants  qui  ont  été 
exposés  au  diabète  de  leur  mère  pendant  la  grossesse  [17]. 

Il  semble  exister  également  une  augmentation  de  la  pré- 
valence de  l'obésité  chez  les  enfants  nés  de  mères  diabé- 
tiques [9], 

Risques  pour  la  mère 

La  grossesse  aggrave  les  complications  microvasculaires 
mais  ne  semble  pas  influer  sur  le  pronostic  des  complica- 
tions à long  terme.  Les  risques  pour  la  mère  sont  : 

• l'hypertension  artérielle.  Lorsqu'elle  survient  au-delà  de 
20  SA,  elle  expose  au  risque  de  toxémie  gravidique  ; 

■ la  rétinopathie.  Elle  peut  être  aggravée  par  la  grossesse, 
rarement  déclenchée  sur  une  rétine  normale  au  préalable. 
Elle  est  dépistée  par  le  fond  d'œil  ± angiographie  avant  la 
grossesse,  au  tout  début  puis  tous  les  trimestres  voire  tous 
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Figure  8.7  Hydramnios  (aspect  échographique). 


les  mois  en  cas  de  problème.  L'angiographie  et  le  traite- 
ment par  laser  ne  sont  pas  contre-indiqués.  Il  faut  traiter 
une  rétinopathie  proliférative  avant  de  débuter  la  gros- 
sesse. Seule  une  rétinopathie  proliférative  floride  consti- 
tue une  contre-indication  au  maintien  de  la  grossesse.  En 
cas  de  rétinopathie,  l'accouchement  doit  être  facilité  (pas 
d'effort  de  poussée)  ; 

■ la  néphropathie.  Elle  peut  être  aggravée  mais,  en  géné- 
ral, l'aggravation  est  transitoire  si  la  fonction  rénale  est 
normale;  la  micro -albuminurie  augmente  mais  revient 
le  plus  souvent  aux  taux  antérieurs  à la  grossesse  3 mois 
après  l'accouchement.  Les  risques  de  la  néphropathie 
sont  le  RCIU,  l'accouchement  prématuré  et  la  toxémie. 
L'insuffisance  rénale  entraîne  des  risques  importants 
d'hypotrophie  fœtale  et  de  pré-éclampsie; 

■ la  coronaropathie.  Il  s'agit  d'une  contre-indication  abso- 
lue en  raison  du  risque  vital  pour  la  mère.  Il  faut  la 
dépister  en  cas  de  diabète  ancien  avec  des  complications 
microvasculaires  ; 

■ la  neuropathie.  La  grossesse  n'affecte  pas  l'évolution 
d'une  neuropathie  périphérique  ou  autonome  ; 

■ l'infection  urinaire.  Il  existe  un  risque  de  pyélonéphrite  et 
de  décompensation. 


Tableau  8.1  Les  complications  du  diabète 
gestationnel. 

Foetus  - Mort  in  utero 

- Hydramnios 

- Macrosomie  ->  traumatisme  obstétrical 

i 

séquelles 

- Hypoglycémie  néonatale  -»  séquelles 
neurologiques 

- Hypocalcémie 

Mère  - HTA 

- Infections  urinaires 

- Infections  vulvovaginales 
-Césariennes  plus  fréquentes  (gros  enfant) 

- Diabète  insulino-dépendant  (une  fois  sur  deux 
dans  les  8 ans) 


En  cas  de  diabète  gestationnel  (tableau 8.1) 

Il  s'agit  d'un  trouble  de  la  tolérance  glucidique,  de  sévérité 
variable,  débutant  ou  diagnostiqué  pour  la  première  fois 
pendant  la  grossesse  quels  que  soient  le  traitement  et  l'évo- 
lution dans  le  post-partum. 

Si  le  diabète  n'est  hé  qu'à  la  grossesse,  il  apparaît  clas- 
siquement en  deuxième  moitié  de  grossesse  (période 
hyperglycémiante)  et  n'entraîne  donc  pas  de  risque  de 
malformations  fœtales  car  la  glycémie  était  normale  au 
moment  de  l'organogenèse.  Par  contre,  les  risques  de 
complications  fœtales  et  néonatales  liées  à l'hyperinsu- 
linisme  réactionnel  du  fœtus  sont  les  mêmes  que  ceux 
rencontrés  chez  la  femme  diabétique  enceinte  avec  en 
particulier  la  macrosomie,  favorisée  aussi  par  le  statut 
pondéral  maternel,  la  prise  de  poids  pendant  la  grossesse 
et  la  multiparité  [10]. 


Dépistage  et  diagnostic 
du  diabète  gestationnel 

Entre  2005  et  2009,  les  résultats  de  quatre  études  (une  étude 
d'observation  et  trois  études  d'intervention)  ont  fait  avancer 
la  prise  en  charge  [3]. 

L'étude  HAPO  (Hyperglycemia  and  Adverse  Pregnancy 
Outcome  Study),  grande  étude  multicentrique  prospective 
internationale,  a montré  une  corrélation  linéaire  et  posi- 
tive entre  l'hyperglycémie  maternelle  et  les  complications 
périnatales,  notamment  le  poids  néonatal  élevé  pour  l'âge 
gestationnel,  les  césariennes  et  l'hyperinsulinisme  fœtal. 
Les  données  nouvelles  et  la  volonté  internationale  d'unifor- 
misation des  critères  diagnostiques  ont  justifié  un  travail  de 
mise  à jour. 

En  mars  2010,  l'IADPSG  (International  Association  of 
Diabetic  Pregnancy  Study  Groups)  a proposé  des  nouveaux 
critères  diagnostiques  de  diabète  gestationnel  à partir  des 
résultats  de  l'étude  HAPO.  Après  cette  publication,  la  ques- 
tion s'est  posée  de  savoir  si  ces  recommandations  étaient 
valables  en  France.  C'est  ainsi  que  la  Société  francophone  de 
Diabète  (SFD)  et  le  CNGOF  ont  proposé  la  rédaction  d'un 
référentiel  sur  les  modalités  de  dépistage,  de  diagnostic,  de 
prise  en  charge  thérapeutique  et  de  suivi. 
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Facteurs  de  risque  de  diabète  gestationnel 

Les  facteurs  de  risque  retenus  sont  ceux  ayant  un  impact  fort  : 

■ surcharge  pondérale  IMC  >25kg/m2; 

■ âge  > 35  ans  ; 

* antécédents  familiaux  au  1er  degré  de  diabète  type  2 ; 

■ antécédents  personnels  de  macrosome  ou  de  diabète  gesta- 
tionnel [7], 


Critères  diagnostiques 

Les  seuils  suivants  ont  été  retenus  comme  critères  diagnos- 
tiques de  diabète  gestationnel  : 

• Au  1er  trimestre  : glycémie  à jeun  > 0,92  g/L  = diabète 
gestationnel  ; 

• Entre  24  et  28  SA  : 

■ HGPO  avec  75  g de  glucose, 

■ TO  : 0,92  g/L  (5,1  mmol/L), 

■ lh  : 1,80 g/L  (10 mmol/L), 

• 2 h : 1,53  g/L  (8,5  mmol/L), 

■ une  valeur  atteinte  ou  dépassée  = diabète  gestationnel. 
Faute  de  données  suffisantes,  il  est  aujourd'hui  diffi- 
cile d'évaluer  la  balance  bénéfices/risques  du  dépistage  du 
diabète  gestationnel  chez  les  femmes  à faible  risque.  En 
revanche,  le  bénéfice  du  dépistage  et  du  traitement  est  clai- 
rement établi  chez  les  femmes  à risque  élevé. 

Quand  et  comment  dépister? 

En  présence  d'un  facteur  de  risque  à impact  fort  : 

■ au  1er  trimestre,  une  glycémie  à jeun  sera  réalisée 
(grade  B)  ; 

■ entre  24  et  28  SA,  l'HGPO  avec  75  g de  glucose  et  mesure 
de  la  glycémie  à 0,  1 et  2 h est  recommandée  (accord  pro- 
fessionnel). 

En  l'absence  de  facteurs  de  risque  à impact  fort,  des  bio- 
métries fœtales  supérieures  au  97e  percentile  ou  un  hydram- 
nios doivent  faire  rechercher  un  diabète  gestationnel  (accord 
professionnel). 

Aucune  des  méthodes  alternatives  (glycémie  à jeun, 
HbAlC,  glycosurie,  glycémie  post-prandiale,  glycémie  au 
hasard)  n'est  recommandée  pour  le  dépistage  ni  pour  le  dia- 
gnostic du  diabète  gestationnel  entre  24  et  28  SA. 

Prise  en  charge  de  la  femme 
enceinte  diabétique 

Diabète  gestationnel 

Le  diagnostic  de  diabète  gestationnel  doit  conduire  à une 
prise  en  charge  rapide  (figure  8.8)  car  l'efficacité  d'un  traite- 
ment précoce  est  meilleure  (Np  1). 

Prescription  diététique 

Elle  doit  être  adaptée  à chaque  cas  après  enquête  alimentaire 
tenant  compte  du  poids  prégestationnel  et  de  la  prise  de 
poids.  L'alimentation  doit  comporter  40  à 50  % de  glucides 
(encadré  8.1),  en  privilégiant  ceux  de  faible  index  glycé- 
mique et  les  fibres.  Il  n'y  a pas  de  consensus  pour  la  propor- 
tion de  lipides  et  de  protides.  La  ration  énergétique  totale 


sera  répartie  en  trois  repas  et  trois  collations.  Le  niveau 
énergétique  peut  être  réduit  d'un  tiers  en  cas  d'obésité  sans 
descendre  au-dessous  de  1600  kcal. 

Une  activité  physique  modérée  et  régulière  est  recom- 
mandée en  dehors  de  contre-indications  obstétricales. 

Prescription  médicamenteuse 

Les  antidiabétiques  oraux  sont  contre-indiqués  pendant  la 
grossesse. 

L'insuline  est  indiquée  dès  que  les  objectifs  glycémiques 
ne  sont  pas  atteints  par  le  régime  seul  au  bout  de  8 jours 
(glycémies  à jeun  > 1,05  g/L  et/ou  glycémies  2 heures  après 
le  repas  >1,20  g/L),  ou  d'emblée  si  la  glycémie  à jeun  est 
supérieure  à 1,30  g/L.  Le  schéma  insulinique  peut  alors  se 
faire  avec  de  l'insuline  rapide  ou  de  l'analogue  rapide  aux 
trois  repas  plus  ou  moins  associé  à de  l'insuline  intermé- 
diaire. Les  analogues  rapides  ont  une  meilleure  efficacité  sur 
les  glycémies  post-prandiales. 

L'insulinothérapie  doit  être  débutée  à l'hôpital.  Elle  com- 
porte une  injection  d'insuline  rapide  avant  chaque  repas  et 
une  injection  d'insuline  d'action  intermédiaire  au  dîner  ou 
au  coucher.  Les  doses  d'insuline  doivent  être  augmentées  de 
deux  en  deux,  voire  de  quatre  en  quatre,  jusqu'à  obtention 
des  objectifs  glycémiques.  Seule  l'insuline  humaine  sera  uti- 
lisée. Une  véritable  éducation  de  la  patiente  doit  être  mise  en 
œuvre  comme  pour  une  diabétique.  La  patiente  doit  pou- 
voir joindre  l'équipe  24  heures  sur  24. 

Surveillance  diabétologique 

Elle  associe  : 

■ une  autosurveillance  glycémique  quotidienne  à l'aide 
d'un  lecteur  de  glycémie  capillaire,  au  minimum  quatre 
fois  par  jour,  le  matin  à jeun  et  après  chacun  des  trois 
repas.  La  fiabilité  du  lecteur  de  glycémie  doit  être  régu- 
lièrement validée  par  une  glycémie  veineuse  à jeun  et 
2 heures  après  le  repas,  tous  les  15  jours  ou  avant  toute 
décision  thérapeutique  ; 

• une  recherche  pluriquotidienne  de  cétonurie  est  indis- 
pensable si  la  glycémie  est  supérieure  à 2 g/L; 

■ une  consultation  médicale  tous  les  8 à 15  jours  avec 
l'équipe  diabétologue. 

Les  objectifs  sont  une  glycémie  à jeun  inférieure  à 
0,95  g/L  (5,3  mmol/L)  et  une  glycémie  post-prandiale  à 
1 heure  inférieure  à 1,4  g/L  (7,7  mmol/L),  et  à 2 heures  infé- 
rieure à 1,20  g/L  (Np  1). 

Il  n'y  a pas  de  recommandations  sur  la  surveillance  de 
l'HbAlc  pendant  le  diabète  gestationnel  [8]. 

Surveillance  obstétricale 

Si  les  objectifs  glycémiques  sont  atteints  et  en  l'absence  de 
complications,  la  surveillance  de  la  grossesse  et  l'accouche- 
ment ne  présentent  pas  de  particularité. 

Dans  les  autres  cas,  la  surveillance  est  liée  au  degré 
d'équilibre  glycémique  et  à la  survenue  de  complications.  La 
fréquence  des  explorations  sera  fonction  du  degré  de  gravité 
de  l'HTA,  de  l'hypotrophie,  de  la  menace  d'accouchement 
prématuré. 

En  cas  de  mauvais  contrôles  glycémiques  ou  de  suspicion 
de  macrosomie,  il  est  nécessaire  d'étudier  la  croissance  et  la 
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Facteurs  de  risque 
diabète  gestationnel 

• Diabète  familial 
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Figure  8.8  Conduite  à tenir  devant  un  diabète  au  cours  de  la  grossesse. 


Encadré  8.1  Alimentation  contrôlée  en  glucides  avant  HGPO 
(répartition  journalière  de  200g  de  glucides) 


■ Petit  déjeuner  : 

■ café  ou  thé  sans  sucre; 

■ lait  : 200mL; 

■ pain  : 50g  (soit  1/5e  de  baguette); 

■ beurre  ou  margarine; 

■ fruit  : 1 de  taille  moyenne  ou  1 50  mL  de  jus  de  fruit  ou  30 g 
de  pain  supplémentaires. 

■ Déjeuner  : 

■ hors-d'œuvre  de  légumes  verts  en  vinaigrette:  100  g environ; 

■ viande  ou  poisson  ou  œufs  : 1 part; 

■ féculents  pesés  cuits  : 200  g; 

■ salade  à volonté; 


■ fromage:  1 part  oui  laitage  en  supprimant  10g  de  pain; 

■ pain  : 40g; 

■ fruit  : 1 de  taille  moyenne. 

■ Dîner  : 

■ potage  de  légumes,  pommes  de  terre  ou  1 00 g de  féculents 
pesés  cuits. 

■ viande  ou  poisson  : 1 part  ou  2 œufs. 

• légumes  verts  : 200g. 

• salade  à volonté. 

• fromage  : 1 part. 

■ fruit  : 1 de  taille  moyenne. 

• pain  : 40g. 
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vitalité  fœtales  par  échographie  et  Doppler.  L'appréciation 
du  poids  fœtal  est  appréhendée  au  mieux  par  la  mesure  de 
la  circonférence  abdominale  et  de  la  longueur  du  fémur. 
Aucun  enfant  ne  pèse  plus  de  4000  g si  la  circonférence 
abdominale  est  inférieure  à 34  cm  [15]  (voir  p.  399). 

Conduite  de  l'accouchement 

Elle  ne  sera  pas  modifiée  si  le  diabète  est  bien  équilibré  et  s'il 
n'y  a pas  de  complications. 

L'accouchement  avant  terme  n'a  pas  d'indication,  sauf  en 
cas  de  complications  surajoutées  : pré-éclampsie,  retard  de 
croissance,  souffrance  fœtale.  À terme,  le  mode  d'accouche- 
ment est  fonction  de  la  macrosomie  fœtale  : 

■ si  le  poids  fœtal  estimé  est  supérieur  ou  égal  à 4500  g ou  le 
périmètre  abdominal  supérieur  à 38  cm,  une  césarienne 
de  principe  est  indiquée  (Np  5 [1,5]); 

■ dans  les  autres  cas,  un  déclenchement  dans  la  39e  SA  peut 
être  envisagé  en  cas  de  macrosomie.  En  effet,  l'attente  d'une 
entrée  spontanée  en  travail  n'entraîne  pas  une  diminution 
du  taux  de  césariennes  mais  s'accompagne  d'un  taux  plus 
élevé  de  macrosomes  et  de  dystocies  des  épaules  (Np  3)  ; 

• le  choix  de  la  voie  d'accouchement  dépend  de  la  confron- 
tation fœtopelvienne.  Une  pelvimétrie  par  radiographie 
ou  scanner  devra  être  effectuée.  Le  diagnostic  prénatal  de 
ces  fœtus  macrosomes  à risque  de  dystocie  des  épaules 
doit  essayer  d'objectiver  l'asymétrie  de  croissance  fœtale 
prédominant  sur  les  tissus  mous  ; 

■ si  la  voie  basse  est  acceptée,  les  recommandations  pour 
l'accouchement  du  macrosome  peuvent  être  rapprochées 
de  celles  de  l'accouchement  du  siège  : 

■ analgésie  péridurale, 

• épreuve  dynamique  du  travail, 

■ méfiance  en  cas  d'arrêt  de  progression  au  détroit  moyen, 

■ senior  sur  place  en  cas  de  nécessité  de  manœuvre  pour 
dystocie  des  épaules, 

• anesthésiste  sur  place, 

• pédiatre  sur  place.  L'accouchement  dans  une  mater- 
nité de  niveau  II  ou  III  est  nécessaire  (voir  chapitre  19, 
p.  399). 

Prise  en  charge  postnatale 

La  prise  en  charge  postnatale  comporte  : 

» la  prise  en  charge  du  nouveau-né  qu'il  ne  faut  pas  trans- 
férer systématiquement,  sauf  en  cas  de  pathologie  (pré- 
maturité, retard  de  croissance...)  ou  de  diabète  très  mal 
équilibré.  Son  alimentation  doit  être  commencée  à la  nais- 
sance. La  surveillance  doit  être  renforcée  pendant  les  24 
premières  heures  par  une  glycémie  à 1 heure  de  vie  renou- 
velée toutes  les  2 heures.  Celle-ci  doit  rester  supérieure  à 
0,40  g/L  (2,2mmol/L).  La  constatation  d'une  hypoglycé- 
mie conduit  au  transfert  de  l'enfant  en  néonatologie  ; 

■ la  prise  en  charge  de  la  mère.  L'insuline  est  arrêtée  et  les 
glycémies  sont  surveillées  (ainsi  que  l'acétonurie  si  les 
glycémies  sont  élevées)  pour  rechercher  un  diabète  non 
lié  à la  grossesse  et  vérifier  le  retour  à la  normale. 

On  doit  conseiller  l'allaitement  car  il  contribue  au  retour 
à la  normale  de  la  tolérance  au  glucose  (Np  2). 

Trois  à six  mois  après  l'accouchement,  il  est  nécessaire  de 
faire  une  glycémie  à jeun  ou  une  HGPO  avec  75  g de  glucose 
dans  les  conditions  recommandées  par  l'OMS. 


La  contraception  par  les  œstroprogestatifs  n'est  pas 
contre-indiquée  du  seul  fait  d'un  diabète  gestationnel,  sous 
réserve  d'une  normalisation  des  glycémies  et  d'un  contrôle 
normal  sous  traitement.  Il  est  cependant  préférable  sur  ce 
terrain  d'utiliser,  si  possible,  un  autre  mode  de  contraception. 

À long  terme,  le  diabète  gestationnel  constitue  un  mar- 
queur précoce  de  survenue  d'un  diabète  non  insulino- 
dépendant (60  % des  cas).  Il  faut  donc  conseiller  à ces 
femmes  une  bonne  hygiène  alimentaire,  une  perte  de  poids 
et  une  bonne  activité  physique. 

Les  enfants  de  femme  ayant  eu  un  diabète  gestationnel 
ont  un  risque  accru  de  développer  une  obésité  ou  un  dia- 
bète. Ces  risques  justifient  une  surveillance  étroite  au  cours 
de  l'enfance,  de  l'adolescence  et  de  l'âge  adulte  [16]. 

Diabète  antérieur  à la  grossesse 

Programmer  la  grossesse 

La  prise  en  charge  d'une  femme  diabétique  insulino-dépen- 
dante  commence  avant  la  conception  [2].  La  patiente  doit 
être  correctement  informée  sur  les  méthodes  contraceptives 
de  façon  à choisir  le  moment  de  sa  grossesse  : la  grossesse 
d'une  femme  diabétique  insulino-dépendante  doit  être 
planifiée.  Il  faut  aussi  encourager  les  femmes  diabétiques 
à avoir  des  enfants  le  plus  tôt  possible.  Le  diabète  doit  être 
parfaitement  équilibré  2 à 3 mois  avant  la  conception,  pour 
prévenir  l'embryofœtopathie  [14]. 

L'objectif  glycémique  est  une  glycémie  entre  0,70  à 
1,20  g/L  en  préprandial  et  entre  1 et  1,40  g/L  en  post-pran- 
dial avec  une  HbAlc  inférieure  à 6,5  %. 

Dans  les  diabètes  de  type  1,  l'insulinothérapie  doit  être 
intensifiée  (basal-bolus). 

Dans  le  diabète  de  type  2,  si  le  régime  seul  ne  suffit  pas  et  en 
cas  de  nécessité  de  prescription  d'antidiabétiques  oraux  (qu'il 
faut  interrompre),  une  insulinothérapie  sera  mise  en  place. 

Les  complications  du  diabète  (néphropathies,  rétinopa- 
thies) seront  recherchées  et  traitées. 

Pendant  la  grossesse 

L 'équilibre  glycémique  est  essentiel,  quel  que  soit  le  type  de 
diabète,  en  sachant  que  les  besoins  en  insuline  sont  dimi- 
nués au  début  de  la  grossesse,  puis  augmentent  au  cours  de 
celle-ci  pour  baisser  à nouveau  après  l'accouchement. 

Une  recherche  de  corps  cétoniques  doit  se  faire  si  la  gly- 
cémie est  supérieure  à 2 g/L  et  au  moins  1 fois/j  car  ceux-ci 
sont  dangereux  pour  le  fœtus. 

La  surveillance  glycémique  comporte  six  glycémies  capil- 
laires par  jour.  Les  objectifs  glycémiques  sont  d'obtenir  une 
glycémie  à jeun  inférieure  à 0,95  g/L  et  post-prandiale  à 
2 heures  inférieure  à 1,20  g/L. 

Toutes  ces  glycémies  doivent  être  notées  sur  un  carnet 
de  surveillance,  ainsi  que  les  événements  quotidiens  anor- 
maux : hypoglycémies,  stress  de  toutes  sortes,  activité  phy- 
sique inhabituelle. 

L'éducation  de  la  diabétique  a pour  but  final  d'obtenir 
quelle  modifie  elle-même  ses  doses  d'insuline  en  fonction 
des  glycémies  constatées.  Ces  modifications  de  doses  pro- 
cèdent de  deux  principes  non  contradictoires  : 

■ la  compensation  : une  glycémie  élevée  à une  heure  de  la 

journée  et  due  à une  insuffisance  de  la  dose  d'insuline 
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faite  immédiatement  avant.  Il  faut  donc  augmenter  de 
1 ou  2 unités  la  dose  d'insuline  correspondante  le  lende- 
main pour  éviter  de  se  retrouver,  à la  même  heure,  dans  la 
même  situation  d'hyperglycémie  (tableau  8.2)  ; 

■ l’anticipation  : une  glycémie  très  élevée  à un  moment  de 
la  journée  peut  être  corrigée  immédiatement  par  un  sup- 
plément d'insuline  ordinaire  afin  de  ne  pas  garder  trop 
longtemps  cet  état  d'hyperglycémie.  Cette  augmenta- 
tion n'est  que  provisoire  et  n'exclut  pas  la  compensation 
(tableau  8.3). 

Le  premier  objectif  à atteindre  est  une  glycémie  prépran- 
diale comprise  entre  3,3  et  5,6  mmol/L  (0,60  et  1,00  g/L). 
Si  les  glycémies  préprandiales  sont  normales,  les  glycémies 
post-prandiales  ne  s'élèvent  habituellement  pas  au-delà  de 
7,8  mmol/L  (1,40  g/L),  ce  qui  serait  le  second  objectif. 

La  parturiente  doit  connaître  les  durées  de  vie  des  insu- 
lines quelle  utilise. 

Les  apports  énergétiques  ne  doivent  pas  être  inférieurs  à 
1600  kcal/j. 

On  surveillera  le  poids,  la  tension  artérielle,  la  créatinine 
plasmatique,  la  micro-albuminurie. 

Un  fond  d'œil  sera  fait  tous  les  3 mois  et  1 fois  par  mois 
en  cas  de  rétinopathie. 


Tableau  8.2  Insulinothérapie  : 
exemple  de  compensation. 


Matin 

Midi 

Soir 

J1 

8 U ORD(a> 

6 U ORD 

6 U ORD 
+ 10  U INTERM  a) 

Glycémies  : 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

7,2  mmol/L 
(1,30  g/L) 

6,1  mmol/L 
(1,10  g/L) 

J2 

10  U 
ORD 

6 U ORD 

6 U ORD 
+ 10  U INTERM 

Glycémies  : 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

5,6  mmol/L 
(1,00  g/L) 

3,9  mmol/L 
(0,70  g/L) 

(a)  ORD  = insuline  ordinaire  (ou  soluble,  ou  d'action  rapide). 

(b)  INTERM  = insuline  d'action  intermédiaire. 

Tableau  8.3  Insulinothérapie  : 
exemple  d'anticipation. 


Matin 

Midi 

Soir 

J1 

8 U ORD<a) 

6 + 3 

= 9 U ORD 

6 U ORD 
+ 10  U INTERM;b> 

Glycémies  : 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

10  mmol/L 
(1,80  g/L) 

5 mmol/L 
(0,90  g/L) 

J2 

10  U ORD 

6 U ORD 

6 U ORD 
+ 10  U INTERM 

Glycémies  : 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

6,7  mmol/L 
(1,20  g/L) 

5,6  mmol/L 
(1,00  g/L) 

J3 

12  U ORD 

6 U ORD 

6 U ORD 
+ 10  U INTERM 

Glycémies  : 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

4,4  mmol/L 
(0,80  g/L) 

4,2  mmol/L 
(0,75  g/L) 

(a)  ORD  = insuline  ordinaire  (ou  soluble,  ou  d'action  rapide). 

(b)  INTERM  = insuline  d'action  intermédiaire. 

Insulinothérapie 

Il  faut  adopter  un  protocole  d’insulinothérapie  sous-cutanée 
susceptible  de  mimer  le  mieux  possible  la  sécrétion  physio- 
logique, avec  lequel  l'équilibre  métabolique  sera  excellent. 
La  multiplication  des  doses  d'insuline  dans  la  journée  offre 
autant  de  possibilités  d'adapter  le  traitement  aux  glycémies 
de  la  veille  et  de  l'instant  présent.  En  conséquence,  le  trai- 
tement comporte  trois  injections  par  jour  : ORD  le  matin; 
ORD  le  midi;  ORD  + INTERM  le  soir  (ORD  = insuline 
ordinaire  [ou  soluble,  ou  d'action  rapide]  et  INTERM  = insu- 
line d'action  intermédiaire). 

L'insuline  peut  être  administrée  de  trois  manières  diffé- 
rentes : au  moyen  d'une  seringue  à insuline,  d'un  stylo  injec- 
teur  d'insuline  ou  d'une  pompe  portable  permettant  une 
perfusion  continue. 

L'administration  par  seringue  est  actuellement,  sauf 
souhait  spécifique  des  patientes  ou  difficulté  particulière 
(nécessité  d'une  infirmière  à domicile),  remplacée  par  l’ad- 
ministration au  moyen  d’un  stylo  injecteur.  Il  existe  plusieurs 
types  de  stylos  dont  le  principe  est  le  même.  On  introduit 
une  cartouche  contenant  de  l'insuline  dans  le  corps  du  stylo. 
La  patiente  affiche  sur  le  stylo  au  moyen  d'une  bague  tour- 
nante le  nombre  d'unités  d'insuline  à injecter.  Il  lui  suffit 
ensuite  d'appuyer  sur  un  piston  ou  de  faire  tourner  le  corps 
du  stylo  pour  s'injecter  l'insuline.  L'aiguille  à injection  doit 
être  changée  à chaque  injection.  L'avantage  considérable  du 
stylo  est  la  réduction  du  nombre  de  manipulations  succes- 
sives avant  l'injection  par  comparaison  à la  seringue.  Cet 
outil  est  d'autant  plus  apprécié  qu'il  permet  un  transport 
aisé  et  discret,  tout  le  matériel  d'injection  étant  réduit  au 
stylo,  et  permet  un  gain  appréciable  de  temps,  surtout  en 
cas  de  quatre  injections  comme  il  est  recommandé  pour  les 
femmes  diabétiques  enceintes. 

La  perfusion  continue  d’insuline  par  pompe  portable  peut 
être  utilisée  dans  les  cas  difficiles  et  par  une  équipe  en  ayant 
une  bonne  expérience.  Elle  consiste  en  l'administration 
continue,  le  plus  souvent  par  voie  sous-cutanée,  d'insuline 
soluble,  à l'aide  d'un  système  pousse-seringue  miniaturisé, 
fonctionnant  sur  pile  ou  batterie.  Le  cathéter  d'administration 
se  termine  par  une  aiguille  piquée  dans  le  tissu  sous-cutané. 
L'hygiène  et  la  surveillance  locales  doivent  être  rigoureuses 
afin  d'éviter  les  infections  à pyogènes.  Il  n'y  a pas  actuellement 
d'indications  à étendre  cette  technique  à toutes  les  femmes 
diabétiques  enceintes,  les  résultats  obtenus  avec  une  insulino- 
thérapie conventionnelle  intensive  étant  aussi  satisfaisants.  En 
revanche,  la  pompe  portable  doit  être  utilisée  si  l'insulinothé- 
rapie conventionnelle  ne  permet  pas  un  équilibre  parfait. 

L'insuline  est  le  seul  traitement  hypoglycémiant  autorisé 
pendant  la  grossesse.  Les  drogues  hypoglycémiantes  orales 
sont  contre-indiquées. 

Surveillance  (encadré  8.2) 

Il  est  prudent  de  préconiser  une  augmentation  de  doses  de 
2 unités  maximum  à chaque  injection  d'insuline  ordinaire, 
et  de  2 unités  tous  les  2 jours  maximum  pour  l'insuline 
intermédiaire  ou  retard.  Par  contre,  il  est  possible  de  dimi- 
nuer les  doses  plus  rapidement. 

En  règle  générale,  au  cours  de  la  première  moitié  de  la 
grossesse,  les  besoins  en  insuline  peuvent  diminuer  légère- 
ment, notamment  en  fin  de  nuit  : il  faut  donc  prévenir  les 
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Encadré  8.2  Surveillance  d'une  grossesse  chez  une  diabétique  insulino-dépendante 


Principe 

Maintenir  une  glycémie  normale  avec  glycosurie  nulle. 

Ce  que  doit  faire  la  femme 

■ Programmer  sa  grossesse,  préciser  la  date  de  conception. 

* Surveiller  son  poids  et  son  régime. 

■ Faire  : 

■ glycosurie  + cétonurie,  3 fois/j  (Keto  Diastix®); 

■ autosurveillance  de  la  glycémie; 

■ ajustement  de  la  dose  d'insuline  suivant  les  résultats  (jamais 
plus  de  1 à 2 unités  à la  fois). 

■ Tenir  très  soigneusement  son  carnet. 

Ce  que  doit  faire  le  médecin 

■ Suivre  la  femme  en  équipe  avec  un  obstétricien  et  un 
diabétologue  au  moins  1 fois/mois. 


■ Au  début  de  la  grossesse  : 

■ préciser  soigneusement  la  date  de  la  conception,  calcul 
soigneux,  échographie; 

■ hospitaliser  en  diabétologie  pour  bilan  en  cas  de  grossesse 
non  programmée. 

■ À chaque  consultation  : 

■ vérifier  le  carnet; 

■ surveiller  poids,  TA,  développement  fœtal  ; 

■ rechercher  une  complication  : néphropathie,  toxémie, 
infection  urinaire,  rétinopathie; 

■ vérifier  par  le  dosage  de  l'hémoglobine  A1C  tous  les  2 mois 
que  le  diabète  est  bien  équilibré  (elle  doit  être  de  6 % sans 
hypoglycémie); 

■ faire  une  échographie  à 20  secondes  pour  rechercher  une 
malformation; 

■ hospitaliser  la  femme  à la  moindre  anomalie. 


hypoglycémies.  En  revanche,  au  cours  de  la  seconde  moitié 
de  la  grossesse,  les  besoins  augmentent  : il  faut  donc  préve- 
nir les  hyperglycémies. 

La  femme  diabétique  enceinte  doit  être  vue  tous  les  15  jours 
par  le  diabétologue.  Au  cours  de  cette  consultation,  outre  les 
conseils  appropriés  en  matière  d'équilibre  de  la  glycémie,  il 
faut  : noter  le  poids,  la  TA  au  repos;  rechercher  des  œdèmes, 
une  albuminurie,  une  infection  urinaire  (au  moins  sur  ban- 
delette Nephur  test")  ; doser  l'uricémie.  L'hémoglobine  gly- 
cosylée peut  être  dosée  tous  les  3 mois,  en  cas  de  doute  sur 
la  qualité  de  l'autocontrôle.  Cette  dernière  permet  d'intégrer 
les  valeurs  des  glycémies  des  2 mois  précédant  le  dosage. 
L'ophtalmologiste  doit  voir  la  patiente  avant  sa  grossesse  et, 
au  minimum,  aux  3e  et  8e  mois.  Bien  que  difficile  à réaliser 
du  fait  du  volume  de  l'abdomen,  un  traitement  par  le  laser 
peut  être  nécessaire.  L'angioflurographie  rétinienne  en  cours 
de  grossesse  est  possible  si  l'ophtalmologiste  la  juge  utile.  La 
mise  au  repos  de  la  parturiente  se  justifie  dès  le  5e  mois  de 
grossesse. 

Diététique 

L’apport  énergétique  total  doit  être  d’au  moins  2000kcal/j. 
En  présence  d'un  surpoids,  il  ne  faut  pas  diminuer  l'apport 
énergétique  en  dessous  de  1600  à 1800kcal/j.  Cet  apport 
doit  comprendre  100  g de  protéines  et  50  % de  glucides.  Le 
reste  de  la  ration  est  constitué  des  lipides  qui  doivent  fournir 
un  minimum  d'acides  gras  essentiels,  soit  l'équivalent  d'une 
cuillerée  à soupe  d'huile  de  tournesol  chaque  jour. 

Ces  apports  sont  répartis  dans  la  journée  en  trois  repas 
principaux  et  trois  collations.  Il  faut  insister  sur  l'importance 
du  petit  déjeuner,  qui  doit  apporter  au  minimum  20  % de  la 
ration  glucidique  quotidienne,  et  sur  la  collation  du  coucher 
dont  le  but  est  de  réduire  la  durée  du  jeûne  nocturne. 

Les  glucides  complexes  (amidons)  doivent  prédomi- 
ner. Ils  sont  de  préférence  riches  en  fibres  végétales  (fruits, 
céréales)  qui  jouent  pour  certaines  (pectines  en  particulier) 
un  rôle  dans  le  ralentissement  de  l'absorption  des  glucides. 
Le  saccharose  doit  être  exclu. 


Enfin,  il  faut  veiller  à ce  que  les  apports  en  fer  et  en 
calcium  soient  suffisants,  d'où  la  nécessité  d'un  apport  quo- 
tidien en  viande,  lait  ou  laitages  : 1 g de  calcium  est  consi- 
déré comme  l'apport  conseillé  chez  la  femme  enceinte.  On 
trouve  ce  gramme  dans  : 800  mL  de  lait,  ou  100  g de  gruyère, 
ou  7 yaourts.  Dans  certains  cas,  il  peut  être  utile  d'apporter 
un  supplément  en  vitamines  (acide  folique)  (encadré  8.3). 

Surveillance  obstétricale 

Elle  sera  rapprochée  tous  les  15  jours  dès  la  26e  semaine  cou- 
plée avec  celle  du  diabétologue. 

L'examen  clinique  recherchera  un  hydramnios,  une 
macrosomie.  La  prise  de  la  tension  artérielle  sera  particu- 
lièrement attentive.  On  dépistera  les  infections  urinaires 
latentes  par  un  examen  cytobactériologique  des  urines  men- 
suel. 

La  croissance  fœtale  sera  suivie  par  échographie  tous  les 
15  jours. 

Le  bien-être  fœtal  sera  suivi  de  la  32e  à la  34e  semaine  par 
enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  1 fois/semaine, 
puis  2 fois  de  la  34e  à la  36e  semaine  et  enfin  3 fois/semaine 
en  fin  de  grossesse. 

Le  Doppler  ombilical  ou  cérébral  peut  être  utile,  surtout 
en  cas  d'hypertension  artérielle. 

Accouchement 

Il  doit  obligatoirement  se  faire  dans  une  maternité  de  niveau 
II  ou  III. 

Il  est  déraisonnable  de  proposer  une  règle  valable  pour 
toutes  les  femmes  diabétiques  approchant  du  terme  de  leur 
grossesse.  Si  l'équilibre  a été  excellent  tout  au  long  de  la  ges- 
tation, s'il  n'y  a pas  de  pathologie  associée  (dysgravidie  en 
particulier),  et  si  le  diabète  n'est  pas  compliqué  de  rétinopa- 
thie sévère,  il  est  possible  d'attendre  le  terme  de  38  semaines 
révolues,  et  de  déclencher  le  travail  si  les  conditions  obstétri- 
cales sont  bonnes  (Bishop>6),  alors  que  toute  l'équipe  médi- 
cale ainsi  que  le  néonatalogiste  sont  présents.  La  prolongation 
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Encadré  8.3  Exemple  de  régime  apportant  2200kcal/j,  dont  50  % de  glucides  et  au  moins 
100g  de  protéines 


■ Petit  déjeuner  : café,  200  mL  de  lait  demi-écrémé,  60g  de 

pain,  1 0 g de  beurre  et  1 fruit  moyen  ; 

■ Collation  à 10  heures  : 40g  de  pain,  30g  de  gruyère  ou  autre 

fromage  à pâte  cuite; 

■ Déjeuner  : 

■ 100g  de  crudités+1  cuillerée  à café  d'huile  de  tournesol; 

■ 100  g de  poisson  ou  de  viande  maigre  (veau,  poulet, 
dindonneau,  lapin,  cheval,  foie  au  moins  1 fois/semaine, 
bœuf  pas  plus  de  2 fois/semaine); 

■ 200g  de  féculents  cuits+30g  de  pain  ou  250g  de  légumes 
verts+50g  de  pain  ; 

■ 100g  de  fromage  blanc  entier; 

■ 1 fruit; 

■ 5g  de  matière  grasse  à ajouter  à la  viande; 

■ 500 mL  d'eau;  pas  de  boisson  sucrée  ni  alcoolisée. 


■ Collation  de  16  heures  : café,  40g  de  pain,  30g  de  fromage 
au  choix. 

■ Dîner  : 

■ bouillon  de  légumes; 

• 100g  de  viande  ou  de  poisson  ou  2 œufs; 

• 200g  de  féculents  cuits+30g  de  pain  ou  250g  de  légumes 
verts+50g  de  pain; 

• salade+1  cuillerée  à café  d'huile  de  tournesol; 

• 1 yaourt; 

■ 1 fruit; 

■ 5 g de  matière  grasse  à ajouter  à la  viande  ; 

■ 500 mL  d'eau;  pas  de  boisson  sucrée  ni  alcoolisée. 

■ Collation  de  22  heures  : 200  mL  de  lait  demi-écrémé,  100  g 
de  banane. 

Soit  au  total  : 2200 kcal/j ; 270g  de  glucides;  100g  de  protéines; 
1400 mg  de  calcium  minimum,  1 5mg  de  fer. 


de  la  grossesse  au-delà  de  38  semaines  n'a  pas  d' avantage  car 
cela  ne  réduit  pas  le  taux  de  césariennes  mais  augmente  le 
nombre  de  gros  enfants  et  de  dystocies  des  épaules  [13].  Si 
au  contraire,  les  conditions  ne  sont  pas  idéales,  il  faut  savoir 
proposer  un  accouchement  à partir  de  la  37e  semaine,  et  par- 
fois par  voie  haute.  Il  faut  pour  cela  tenir  compte  des  facteurs 
suivants  : 

■ le  diabète  a pu  être  difficile  à équilibrer  en  raison  d'une 
indiscipline  de  la  parturiente  ou  d'infections  urinaires 
récidivantes  par  exemple; 

■ il  peut  exister  une  pathologie  associée  : dysgravidie  ; 

■ toute  cause  pouvant  faire  discuter  une  épreuve  du  travail 
fera  ici  préférer  la  césarienne  d'emblée  [11]. 

Il  est  théoriquement  nécessaire  de  maintenir  une  gly- 
cémie normale  jusqu'à  l'extraction  fœtale;  on  peut  s'aider 
pour  cela  d'une  insulinothérapie  continue  par  pompe 
avec  perfusion  de  glucosé  et  surveillance  glycémique 
horaire,  avec  un  objectif  de  normoglycémie  car  l'hyper- 
glycémie maternelle  est  la  cause  principale  de  l'hypogly- 
cémie néonatale. 

Surveillance  après  l'accouchement 

La  glycémie  doit  être  surveillée  dans  les  suites  de  couches 
et  l'allaitement,  et  l'insulinothérapie  doit  être  adaptée  pour 
obtenir  une  glycémie  normale.  Elle  sera  ensuite  suivie  par 
son  médecin  et  le  diabétologue. 

De  principe,  il  faut  éduquer  les  patientes  pour  mini- 
miser l'insulino-résistance  : maintenir  un  poids  normal 
(P/T2  < 25),  faire  de  l'exercice  régulièrement  (2  fois/ 
semaine  quel  que  soit  le  type  d'exercice). 

Contraception 

C'est  une  nécessité  pour  la  femme  diabétique  qui  doit  pro- 
grammer ses  grossesses  de  façon  à réunir  les  conditions  méta- 
boliques optimales.  En  effet,  le  taux  d'enfants  malformés  (mul- 
tiplié par  trois  ou  quatre  chez  la  diabétique)  est  corrélé  à l'hy- 


perglycémie et  à la  valeur  de  l'hémoglobine  glycosylée  en  début 
de  grossesse.  La  survenue  d'une  grossesse  chez  une  femme  dia- 
bétique bien  équilibrée,  dont  l'hémoglobine  glycosylée  se  situe 
entre  4,6  et  7,6  % de  l'hémoglobine  totale  de  la  population  non 
diabétique,  réduira  chez  elle  le  taux  d'avortements  spontanés  et 
le  taux  de  malformations  fœtales  (1,2  % au  lieu  de  10,9  %)  [12]. 
Cette  prise  en  charge  préconceptionnelle  est  souhaitable  pour 
réduire  au  maximum  le  taux  d'enfants  malformés.  La  contra- 
ception peut  également  s'imposer  du  fait  de  contre-indications 
à la  grossesse  comme  la  rétinopathie  ou  les  néphropathies. 

Le  choix  d'une  méthode  doit  être  individualisé  et  discuté 
en  fonction  des  problèmes  métaboliques  certes,  mais  aussi 
des  problèmes  vasculaires,  de  l'âge,  du  désir  de  grossesse,  du 
contexte  social  et  psychologique.  Il  n’y  a pas  de  solutions  sté- 
réotypées mais  des  grandes  lignes  directrices. 

Chez  une  femme  jeune,  insulino-dépendante  dont  le  dia- 
bète est  récent,  non  compliqué  et  si  elle  ne  fume  pas,  on  peut 
prescrire  des  œstroprogestatifs  faiblement  dosés  pour  une 
période  courte,  par  exemple  entre  deux  grossesses. 

Après  40  ans,  plus  de  15  ans  d'évolution  d'un  diabète  mal 
équilibré,  il  y a contre-indication  des  œstroprogestatifs.  Le 
stérilet  peut  être  utilisé. 

Les  diabétiques  de  type  2 mais  aussi  les  femmes  ayant  une 
hérédité  diabétique,  une  obésité,  des  enfants  de  gros  poids, 
un  diabète  chimique,  ne  sont  pas  de  bonnes  candidates  aux 
œstroprogestatifs  et  il  faut  préférer,  dans  la  mesure  où  c'est 
possible,  une  contraception  locale  ou  un  stérilet. 

Il  est  exclu  de  prescrire  une  contraception  œstroproges- 
tative (y  compris  « les  minipilules  »)  à une  femme  diabé- 
tique insulino-dépendante  ou  non,  présentant  des  signes  de 
micro-angiopathie  ou  de  macro-angiopathie  ou  des  facteurs 
de  risque  (hypertension,  tabagisme,  hyperlipidémie).  Il  est 
préférable  de  prescrire  alors  une  méthode  locale  (un  stérilet 
ou  un  microprogestatif),  bien  que  tous  les  problèmes  méta- 
boliques ne  soient  pas  clairs. 

Une  stérilisation  peut  également  se  discuter  en  fonction 
de  l'âge  et  du  nombre  d'enfants. 
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Conclusion 

À condition  que  la  grossesse  soit  planifiée,  quelle  débute 
dans  un  climat  métabolique  satisfaisant,  et  qu'elle  soit 
surveillée  étroitement  par  une  équipe  comprenant  un  obs- 
tétricien, un  diabétologue  et  un  ophtalmologiste  habitués  à 
prendre  ces  problèmes  en  charge,  il  n'y  a pas  plus  de  risque 
de  malformation  et  de  macrosomie  chez  l'enfant  né  de  mère 
diabétique  que  dans  la  population  générale. 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer  et  mettre  en  route  la  thérapeutique  la  plus 
appropriée  chez  une  femme  enceinte  qui  a un  ictère.  (A) 

• Surveiller  une  grossesse  chez  une  femme  qui  a une 
cardiopathie.  (C) 

• Reconnaître  et  traiter  une  phlébite  chez  une  femme 
enceinte.  (A) 

• Reconnaître  et  traiter  une  anémie  chez  une  femme 
enceinte.  (B) 

• Reconnaître  et  mettre  en  route  les  thérapeutiques  les  plus 
appropriées  chez  une  femme  qui  a une  thrombopénie 
pendant  sa  grossesse.  (C) 

• Surveiller  une  grossesse  chez  une  femme  épileptique.  (B) 

• Surveiller  et  traiter  une  femme  enceinte  asthmatique.  (B) 

Maladies  gastro-entérologiques 

Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  petits  troubles  digestifs  de  la 
grossesse  - pyrosis,  constipation,  hémorroïdes  (voir  chapitre  5, 
p.  111)  -,  ni  des  urgences  type  appendicite  ou  occlusions  (voir 
chapitre  11,  p.  275). 

Hépatologie  et  grossesse 

Certaines  hépatopathies  peuvent  mettre  en  jeu  la  vie  du 
fœtus  ou  de  la  mère. 


Les  hépatopathies  que  l'on  observe  au  cours  de  la  grossesse 
peuvent  être  classées  en  trois  groupes  [17]  (encadré  9.1)  : 

■ les  hépatopathies  gravidiques  (hépatopathies  en  rapport 
avec  la  grossesse)  : cholestase  intra-hépatique  gravidique 
(CIG),  stéatose  hépatique  aiguë  gravidique  (SHAG), 
lésions  hépatiques  de  la  pré-éclampsie,  vomissements 
incoercibles  du  1er  trimestre  (hyperemesis  gravidarum)  ; 

• les  hépatopathies  intercurrentes  : hépatites  virales  A,  B,  C, 
E ; primo-infection  à CMV  ; hépatites  médicamenteuses  ; 
lithiase  cholédocienne,  cholestase  liée  à une  infection 
bactérienne  (infection  urinaire)  ; 

■ les  hépatopathies  chroniques  révélées  ou  aggravées  par 
la  grossesse  : hépatites  chroniques  virales,  hépatite  auto- 
immune, hépatopathie  alcoolique. 

Fonctions  hépatiques  au  cours  de  la  grossesse 
normale 

Pendant  une  grossesse  normale,  il  n'y  a pas  d'ictère  ni  de 
prurit  généralisé  (il  peut  exister  un  prurit  localisé  à l'abdo- 
men) et  la  taille  du  foie  n'est  pas  modifiée.  L erythrose  pal- 
maire et  les  angiomes  stellaires,  fréquents,  sont  en  rapport 
avec  l'hyperœstrogénie  et  ne  doivent  donc  pas  être  considé- 
rés ici  comme  des  signes  d'insuffisance  hépatocellulaire.  Ils 
disparaissent  le  plus  souvent  après  l'accouchement  [15]. 

À l'échographie,  les  voies  biliaires  intra-  et  extra-hépatiques 
ne  sont  pas  modifiées.  Le  volume  vésiculaire  augmente  dès  le 
1er  trimestre.  La  vidange  vésiculaire  est  ralentie  au  cours  de 
la  grossesse  et  un  résidu  vésiculaire  persiste  après  le  repas  et 
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Encadré  9.1  Classification  des  hépatopathies  au  cours  de  la  grossesse 


1.  Hépatopathies  gravidiques 

■ Vomissements  incoercibles  du  1er  trimestre 

■ Cholestase  intra-hépatique  de  la  grossesse  (CIG) 

■ Stéatose  hépatique  aiguë  gravidique  (SHAG) 

■ Lésions  hépatiques  de  la  pré-éclampsie  (toxémie  gravidique) 

2.  Hépatopathies  intercurrentes 

■ Hépatites  virales  aiguës 


■ Hépatopathies  médicamenteuses 

■ Cholestase  (avec  ou  sans  ictère)  en  rapport  avec  une  infection 
urinaire 

3.  Hépatopathies  révélées  ou  aggravées 
par  la  grossesse 

■ Hépatites  chroniques  virales  (B  ou  C) 

■ Cholestase  chronique  aggravée  par  la  grossesse 


tout  au  long  de  la  journée.  La  saturation  en  cholestérol  de 
la  bile  est  augmentée  au  cours  des  deux  derniers  trimestres. 
Ces  modifications  physiologiques  favorisent  la  formation  de 
calculs  de  cholestérol  durant  la  grossesse.  Ainsi,  la  lithiase 
vésiculaire  est  plus  fréquente  au  cours  de  la  grossesse  et  chez 
les  femmes  multipares.  La  lithiase  biliaire  est  rarement  symp- 
tomatique durant  la  grossesse,  mais  se  manifeste  plus  sou- 
vent dans  le  post-partum  (cholécystite  du  post-partum).  En 
pratique,  il  est  inutile  d'examiner  systématiquement  la  vésicule 
biliaire  à l'occasion  des  échographies  obstétricales  de  routine 
car  une  lithiase  vésiculaire  asymptomatique  ne  nécessite 
aucun  traitement,  tout  spécialement  pendant  la  grossesse. 

Tests  biologiques  hépatiques 

L'interprétation  des  résultats  des  tests  hépatiques  doit  tenir 
compte  des  modifications  physiologiques  liées  à la  grossesse 
(tableau  9.1).  L'activité  sérique  des  aminotransférases,  les 
concentrations  sériques  de  la  bilirubine,  des  acides  (ou  sels) 
biliaires  totaux  (à  jeun)  et  le  taux  de  prothrombine  restent 
habituellement  dans  les  limites  des  valeurs  normales  établies 
en  dehors  de  la  grossesse.  L'activité  sérique  de  la  gamma-gluta- 
myl-transpeptidase  (GGT)  tend  à diminuer.  L'activité  sérique 
des  phosphatases  alcalines  (PAL)  s'élève  au  3e  trimestre  du  fait 


Tableau  9.1  Modification  des  tests  hépatiques 
au  cours  de  la  grossesse  normale*. 


Test 

1er  trimestre 

2e  trimestre 

3e  trimestre 

Aminotrans- 
férases (ALAT, 
ASAT) 

Normal 

Normal 

Normal 

Acides  biliaires 
totaux  (à  jeun) 

Normal 

Normal 

Normal 

Bilirubine 

totale 

Diminué 

Diminué 

Diminué 

GGT 

Normal 

Diminué 

Diminué 

Phosphatases 

alcalines 

Normal 

Normal 

Augmenté 

5'-nucléotidase 

Normal 

Augmenté 

Augmenté 

Taux  de 
prothrombine 

Normal 

Normal 

Normal 

Albumine 

Diminué 

Diminué 

Diminué 

* D'après  Bacq  Y.  et  al.  Liver  function  tests  in  normal  pregnancy  : 
a prospective  study  of  103  prégnant  women  and  103  matched 
Controls.  Hepatology  1996,  23  : 1030-4. 

du  passage  dans  la  circulation  maternelle  d'une  iso-enzyme 
d'origine  placentaire.  L'activité  sérique  de  la  5'-nucléotidase 
est  normale  ou  modérément  augmentée.  Les  concentrations 
sériques  des  protides  totaux  et  de  l'albumine  diminuent  pro- 
gressivement au  cours  de  la  grossesse  du  fait  de  l'hémodilu- 
tion.  La  concentration  sérique  du  cholestérol  total  est  normale 
ou  diminuée  au  1er  trimestre  puis  augmente  progressivement 
jusqu'au  3e  trimestre.  Les  concentrations  sériques  des  triglycé- 
rides et  des  phospholipides  sont  augmentées  aux  2e  et  3e  tri- 
mestres. Le  dosage  des  lipides  est  habituellement  inutile  pen- 
dant la  grossesse  (sauf  en  cas  de  pancréatite  aiguë). 

Hépatopathies  en  rapport 
avec  la  grossesse 

Cholestase  intra-hépatique  gravidique  (CIG) 

C'est  la  cause  la  plus  fréquente  d'hépatopathie  en  rapport 
avec  la  grossesse  (si  on  exclut  les  lésions  associées  à la  pré- 
éclampsie). Sa  prévalence  en  France  est  d'environ  5 pour 
1 000  grossesses.  Elle  est  un  peu  plus  élevée  en  Scandinavie 
et  surtout  en  Amérique  du  Sud  (Chili,  Bolivie). 

Pourquoi  la  cholestase  et  l'ictère? 

La  cause  exacte  de  la  CIG  est  inconnue.  Des  facteurs  géné- 
tiques expliquent  la  survenue  de  cas  familiaux  et  l'incidence 
élevée  de  la  CIG  chez  les  Indiennes  Araucanos  au  Chili. 
Récemment,  il  a été  mis  en  évidence  le  rôle  du  gène  ABCB4, 
qui  code  pour  la  protéine  MDR3  (multidrug  résistance  3 ),  dans 
la  physiopathologie  de  la  lithiase  biliaire  et  de  la  CIG  [19]. 
La  présence  d'une  mutation  sur  ce  gène  (environ  15  % des 
femmes  ayant  une  CIG)  entraîne  un  déficit  d'une  protéine  qui 
intervient  dans  le  transport  membranaire  de  certains  compo- 
sés de  la  bile  (aminophospholipides)  au  niveau  de  la  cellule 
hépatique.  Le  déficit  en  phospholipides  dans  la  bile  entraîne 
une  sursaturation  de  la  bile  en  cholestérol  et  favorise  donc  la 
formation  de  calculs  de  type  cholestérolique.  Par  ailleurs,  en 
cas  de  déficit  en  phospholipides,  les  acides  biliaires  endogènes 
qui  sont  libres  dans  la  bile  exercent  leur  effet  détergent  sur 
les  membranes  de  l'hépatocyte  et  sont  à l'origine  de  la  choles- 
tase. La  prescription  d'un  acide  biliaire  hydrophile  (comme 
l'acide  ursodésoxycholique)  améliore  la  cholestase  (voir  plus 
loin  : traitement  de  la  CIG).  Le  rôle  des  œstrogènes  et  de  la 
progestérone  est  bien  établi  : ils  diminuent  le  pouvoir  solubili- 
sant de  la  bile  et  ralentissent  son  débit.  Un  éventuel  traitement 
par  progestérone  naturelle  (Utrogestan®)  est  de  ce  fait  contre- 
indiqué  après  le  1er  trimestre  de  la  grossesse  [15]. 
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Clinique 

La  CIG  se  révèle  le  plus  souvent  par  un  prurit  généralisé 
prédominant  au  niveau  du  tronc,  de  la  paume  des  mains, 
de  la  plante  des  pieds.  Ce  prurit  intense  augmente  la  nuit 
gênant  le  sommeil.  Il  disparaît  dans  les  heures  qui  suivent 
l'accouchement. 

L'ictère  apparaît  après  le  prurit  dans  environ  10  % des 
cas.  L'examen  clinique  est  par  ailleurs  normal  en  dehors  des 
lésions  de  grattage.  Il  n'y  a pas  de  fièvre  (sauf  infection  uri- 
naire associée),  pas  d'altération  de  l'état  général. 

Le  bilan  biologique  montre  que  : 

■ l'activité  sérique  des  aminotransférases  (ALAT)  est  aug- 
mentée (parfois  supérieur  à 10  fois  la  normale)  ; 

« l'activité  sérique  de  la  gamma-glutamyl-transférase  est 
normale  ou  modérément  augmentée; 

■ les  bilirubinémies  totales  et  directes  sont  normales  ou 
augmentées  selon  l'intensité  de  la  cholestase  ; 

■ l'hémogramme  est  normal  ainsi  que  les  plaquettes  ; 

■ le  taux  de  prothrombine  peut  être  diminué  lorsque  la 
cholestase  est  prolongée  (mais  le  taux  de  facteur  V est 
normal)  ; 

■ les  sérologies  des  hépatites  virales  doivent  être  systémati- 
quement faites.  Elles  sont  habituellement  négatives,  mais 
une  CIG  peut  être  associée  à une  hépatite  C ou  B. 
L'échographie  du  foie  et  des  voies  biliaires  est  normale. 

Une  lithiase  vésiculaire  est  relativement  fréquente,  mais  non 
responsable  du  prurit. 

Le  pronostic  maternel  est  favorable  en  dehors  du  risque  de 
récidive  lors  d'une  grossesse  ultérieure.  Le  risque  d'hémor- 
ragie de  la  délivrance  doit  être  prévenu  par  l'administration 
parentérale  de  vitamine  K en  cas  de  diminution  du  taux  de 
prothrombine. 

Le  pronostic  foetal  est  beaucoup  plus  réservé  en  raison  du 
risque  d'accouchement  prématuré  (30  à 40  %)  et  de  mort  in 
utero  brutale  (environ  1 %). 

Traitement  médical 

Dès  que  le  diagnostic  est  confirmé,  il  faut  arrêter  les  trai- 
tements hormonaux,  y compris  la  progestérone  naturelle 
(Utrogestan®). 

Le  traitement  symptomatique  du  prurit  comprend  la  prise 
de  25  à 50  mg  d'hydroxyzine  (Atarax®),  ce  qui  améliore  la 
tolérance  du  prurit  nocturne. 

Le  traitement  de  la  cholestase  intra-hépatique  gravidique 
repose  principalement  sur  l'acide  ursodésoxycholique 
(500  mg  matin  et  soir  ou  15  mg/kj/j)  [75].  La  colestyramine 
(Questran®)  est  désormais  rarement  utilisée.  Cette  résine 
échangeuse  d'ions,  qui  échange  les  ions  chlorures  contre  les 
sels  biliaires  quelle  lie,  diminue  l'absorption  iléale  des  sels 
biliaires,  accroît  leur  excrétion  fécale  et  favorise  la  carence 
en  vitamine  K [10]. 

Conduite  obstétricale  à tenir 

Il  s'agit  d'une  grossesse  à risque  pour  le  fœtus.  Il  n'y  a pas 
de  consensus  pour  la  conduite  à tenir  obstétricale  [75]. 
Lorsqu'une  hospitalisation  est  décidée,  une  surveillance 
par  enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  3 fois/j  peut 
être  recommandée.  Lorsque  la  cholestase  est  modérée  et  la 
bilirubine  normale,  le  risque  de  mort  in  utero  est  faible.  On 


peut  attendre  37  ou  38  SA  pour  déclencher  en  l'absence  de 
signes  de  souffrance  fœtale.  Lorsque  la  cholestase  est  sévère, 
en  particulier  en  cas  d'ictère  après  la  36e  semaine,  il  faut 
envisager  de  déclencher  ou  césariser  selon  les  conditions 
obstétricales.  La  cholestase  récidive  fréquemment  lors  d'une 
grossesse  ultérieure  (c'est  un  des  éléments  du  diagnostic)  ou 
plus  rarement  lors  d'une  contraception  œstroprogestative. 
Une  contraception  œstroprogestative  faiblement  dosée  en 
œstrogènes  (15  à 20  gamma)  ou  une  contraception  proges- 
tative pure  peut  être  prescrite  après  normalisation  complète 
des  tests  hépatiques  et  en  prévenant  la  patiente  du  risque 
de  récidive.  Les  tests  hépatiques  doivent  être  contrôlés  3 à 
6 mois  après  la  prescription.  En  cas  de  persistance  d'ano- 
malies des  tests  hépatiques  la  femme  doit  être  adressée  à un 
médecin  spécialiste. 

Stéatose  hépatique  aiguë  gravidique 

La  stéatose  hépatique  aiguë  gravidique  (SHAG)  est  une 
entité  anatomoclinique  propre  à la  grossesse  individualisée 
en  1940  par  Sheehan.  C'est  une  cause  rare  d'hépatopathie  de 
la  grossesse  (environ  une  SHAG  pour  10000  grossesses), 
mais  c'est  la  plus  grave. 

Clinique 

La  SHAG  est  plus  fréquente  chez  la  primipare  mais  peut 
s'observer  chez  une  grande  multipare  ayant  déjà  accou- 
ché plusieurs  fois  normalement.  La  maladie  débute  le  plus 
souvent  au  3e  trimestre,  par  des  nausées  et/ou  des  vomisse- 
ments, des  douleurs  abdominales  ou  rétrosternales,  une 
asthénie,  une  polyuro-polydipsie  ou  une  anorexie.  Après 
cette  période  de  durée  variable  (1  à 30  jours),  en  l'absence  de 
diagnostic,  l'ictère  apparaît  suivi  éventuellement  de  troubles 
de  la  conscience,  en  rapport  avec  une  encéphalopathie  hépa- 
tique. Il  existe  souvent  une  hypertension  artérielle  et/ou  une 
protéinurie  et/ou  des  œdèmes  [18]. 

Examens  complémentaires 

Il  existe  un  syndrome  d'insuffisance  hépatocellulaire  aiguë 
(diminution  du  taux  de  prothrombine  et  du  facteur  V), 
contrastant  avec  la  discrétion  du  syndrome  de  cytolyse 
(transaminases  le  plus  souvent  entre  2 et  10  fois  la  normale), 
et  une  insuffisance  rénale.  Un  syndrome  de  coagulation 
intravasculaire  disséminée  est  fréquent. 

L 'échographie  hépatique  retrouve  inconstamment  un  foie 
hyperéchogène.  L'examen  tomodensitométrique  peut  mon- 
trer une  densité  hépatique  égale  ou  inférieure  à celle  de  la 
rate.  La  biopsie  hépatique  par  voie  transveineuse  est  utile 
dans  les  formes  atypiques,  montrant  une  stéatose  micro- 
vacuolaire  laissant  le  noyau  en  place  au  centre  de  l'hépatocyte. 

Traitement 

La  cause  de  la  SHAG  n'est  pas  connue  mais  la  grossesse  est 
le  principal  facteur  étiologique.  L'évacuation  utérine  est  le 
seul  traitement  de  la  SHAG  et  doit  être  effectuée  en  urgence, 
en  particulier  dans  les  formes  sévères  avec  insuffisance 
hépatique  ou  si  l'enfant  est  décédé  in  utero.  Si  la  patiente 
est  en  travail  et  s'il  n'y  a pas  de  signes  de  souffrance  fœtale, 
l'accouchement  peut  être  effectué  par  voie  basse.  Lorsque  la 
patiente  n'est  pas  en  travail  et  que  la  maladie  est  peu  sévère. 
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un  déclenchement  peut  être  tenté.  Dans  tous  les  autres  cas,  il 
faut  faire  une  césarienne. 

Il  faut  surveiller  la  glycémie  et  traiter  l'hypoglycémie  par 
perfusion  de  sérum  glucosé.  La  transfusion  de  plaquettes  et 
de  plasma  frais  congelé  peut  être  nécessaire  pour  corriger  les 
troubles  de  l'hémostase.  Dans  les  formes  sévères,  le  transfert 
en  unité  de  soins  intensifs  de  la  mère  après  l'accouchement 
est  souhaitable. 

Pronostic 

Bien  que  moins  sévère  actuellement,  en  cas  de  retard 
au  diagnostic,  le  pronostic  reste  grave  pour  la  mère  et  le 
fœtus.  Les  principales  complications  sont  les  hémorragies 
digestives  et  génitales,  la  survenue  d'un  choc,  les  compli- 
cations liées  au  coma  hépatique.  Actuellement,  la  mortalité 
maternelle  est  inférieure  à 10  % (sous  réserve  d'un  diagnos- 
tic précoce)  et  la  mortalité  fœtale  inférieure  à 20  %.  Une 
fois  la  phase  aiguë  passée,  la  patiente  guérit  sans  séquelles 
hépatiques  ou  rénales.  La  maladie  peut  récidiver  lors  d'une 
grossesse  ultérieure.  La  SHAG  peut  être  liée  à un  déficit 
héréditaire  de  la  (S-oxydation  des  acides  gras,  et  dans  ce  cas 
l'enfant  est  exposé  au  risque  de  mort  subite  dans  la  petite 
enfance.  En  cas  de  SHAG,  il  est  donc  recommandé  de  pra- 
tiquer une  étude  de  génétique  moléculaire  chez  la  mère  et 
l'enfant,  et  éventuellement  le  père  si  on  ne  peut  pas  tester 
l'enfant.  Cette  étude  qui  consiste  à rechercher  la  princi- 
pale mutation  d'un  gène  qui  code  pour  une  enzyme  de  la 
P-oxydation  des  acides  gras  (gène  HADHA)  se  pratique  sur 
un  prélèvement  sanguin  après  l'accord  de  la  personne.  Par 
ailleurs,  les  pédiatres  doivent  être  informés  que  la  mère  a 
souffert  d'une  SHAG  durant  la  grossesse  afin  de  proposer  la 
surveillance  adéquate  aux  enfants. 

Lésions  hépatiques  de  la  pré-éclampsie 

La  pré-éclampsie  est  une  maladie  multisystémique  du  3e 
trimestre,  atteignant  en  particulier  le  système  nerveux  cen- 
tral, le  rein  et  le  foie.  Les  principaux  signes  sont  l'hyperten- 
sion artérielle  et  la  protéinurie.  Les  lésions  hépatiques  de  la 
pré-éclampsie  sont  constituées  de  foyers  de  nécrose  hépato- 
cytaires,  d'infarctus  et  d'hémorragies  intra-hépatiques.  Elles 
sont  secondaires  à des  dépôts  intravasculaires  de  fibrine  situés 
principalement  au  niveau  des  capillaires  sinusoïdes  péri- 
portaux.  Ces  lésions  peuvent  évoluer  vers  la  formation  d'un 
hématome  intra-hépatique,  le  plus  souvent  sous-capsulaire  au 
niveau  du  lobe  droit. 

Des  douleurs  épigastriques  typiquement  en  barre  ou  de 
l'hypochondre  droit  peuvent  être  révélatrices.  L'ictère  est 
rare.  Le  HELLP  syndrome  est  un  facteur  de  mauvais  pro- 
nostic, de  même  que  l'hyperuricémie  [35]. 

Imagerie 

L'échographie  hépatique  et  surtout  la  TDM  permettent  le 
diagnostic  de  l'hématome  du  foie.  La  distinction  entre  une 
SHAG  et  une  pré-éclampsie  sévère  avec  atteinte  hépatique 
peut  être  difficile  même  si  une  biopsie  hépatique  est  effec- 
tuée. En  pratique,  cette  distinction  n'a  habituellement  pas 
de  conséquence  sur  la  conduite  à tenir  obstétricale  puisque, 
dans  les  deux  cas,  l'essentiel  est  d'assurer  la  réanimation  et 
de  provoquer  rapidement  l'accouchement.  En  revanche,  la 
différence  est  d'importance  pour  le  pronostic  de  l'enfant  en 


raison  de  l'association  entre  la  SHAG  et  des  anomalies  de  la 
P-oxydation  des  acides  gras  (risque  de  mort  subite  dans  la 
petite  enfance). 

Traitement 

Le  traitement  repose  sur  le  traitement  médical  de  la  pré- 
éclampsie associé  à l'évacuation  utérine.  Le  traitement  en 
urgence  de  la  rupture  d'un  hématome  associe  la  correc- 
tion du  choc  hémorragique,  l'évacuation  utérine  et,  habi- 
tuellement, la  laparotomie.  Les  infarctus  hépatiques  et  les 
hématomes  non  rompus  guérissent  habituellement  sans 
séquelles  [24]. 

Vomissements  gravidiques 

L'hyperemesis  gravidarum,  dont  la  prévalence  est  de  0,3  à 
1 %,  correspond  à des  vomissements  gravidiques  incoer- 
cibles du  1er  trimestre.  On  observe  fréquemment  au  cours 
de  cette  affection  des  anomalies  des  tests  hépatiques  et  par- 
fois une  hypertransaminasémie  importante.  Des  cas  d'encé- 
phalopathie de  Gayet-Wernicke  secondaire  à une  carence 
en  vitamine  B1  ont  été  observés.  L'ictère  disparaît  après  la 
correction  des  troubles  hydro- électrolytiques  et  l'arrêt  des 
vomissements.  Le  traitement  comporte  habituellement  l'iso- 
lement, la  rééquilibration  hydro -électrolytique,  la  nutrition 
parentérale  comprenant  un  apport  de  vitamine  B1  et  des 
anti-émétiques  intraveineux. 

Hépathopathies  intercurrentes 

Elles  n'ont  aucun  rapport  avec  la  grossesse.  Elles  sont  domi- 
nées par  les  hépatites  virales  qui  représentent  la  cause  la  plus 
fréquente  des  ictères  pendant  la  grossesse. 

Hépatites  virales 
Virus  responsables 

Le  virus  de  l'hépatite  A (VHA)  se  transmet  par  voie  féco- 
orale.  Il  n'y  a pas  de  portage  chronique. 

Le  virus  de  l'hépatite  B (VHB)  se  transmet  surtout  par 
voie  sexuelle  (maladie  sexuellement  transmissible),  par  uti- 
lisation de  matériel  à injection  contaminé  (toxicomanie) 
et  au  moment  de  l'accouchement  (transmission  verticale 
mère-enfant).  Le  portage  chronique  est  fréquent,  surtout 
en  cas  de  transmission  verticale  mère-enfant.  Le  risque  de 
contagion  existe  lorsque  la  mère,  au  moment  de  l'accouche- 
ment, est  porteuse  de  l'antigène  HBs.  Le  porteur  chronique 
de  l'Ag  HBs  est  exposé  au  risque  d'hépatite  chronique,  de 
cirrhose  et  d'hépatome. 

Le  dépistage  de  l'hépatite  B doit  être  réalisé  au  6e  mois 
(voir  chapitre  2,  p.  39).  Cependant,  la  RMO  de  1996  pré- 
voit que  ce  dépistage  peut  être  fait  dès  le  1er  trimestre  pour 
permettre  l'enquête  familiale  et  éventuellement  envisager 
une  vaccination  chez  la  femme  enceinte  non  immunisée  et 
à risque. 

L'immunisation  de  l'enfant  né  de  mère  Ag  HBs  doit  être 
vérifiée  par  un  examen  sérologique  (Ag  HBs  et  anticorps 
anti-HBs)  au  mieux  4 mois  après  la  dernière  injection  vacci- 
nale (voir  chapitre  6,  p.  139). 

Le  virus  de  l'hépatite  D ne  peut  s'exprimer  que  chez  un 
patient  déjà  porteur  de  l'antigène  HBs.  Le  nouveau-né  de 
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mère  infectée  doit  recevoir  la  même  protection  sérovacci- 
nale  que  pour  le  virus  de  l'hépatite  B. 

Le  virus  de  l'hépatite  C est  souvent  la  conséquence  de 
transfusions,  d'usage  de  drogues.  Elle  conduit  à l'hépatite 
chronique  C.  Elle  permet  en  général  de  mener  à bien  une 
grossesse.  Le  dépistage  de  l'hépatite  C (dosage  A c anti-VHC) 
doit  être  réservé  aux  groupes  à risque  (antécédents  de  trans- 
fusion, de  toxicomanie,  d'hépatite,  de  VIH)  ou  aux  zones  à 
forte  prévalence.  Il  peut  être  fait  chez  la  femme  enceinte  à 
risque  à l'occasion  du  dépistage  de  l'Ag  HBs.  En  cas  de  posi- 
tivité des  Ac  anti-VHC,  il  faut  rechercher  une  réplication 
virale  (ARN  du  VHC)  [46], 

Le  virus  de  l'hépatite  E,  en  France,  peut  concerner  des 
patientes  ayant  voyagé  récemment  dans  une  zone  d'endé- 
mie (par  exemple,  en  Afrique)  mais  il  y a également  des  cas 
autochtones.  Le  risque  d'hépatite  fulminante  est  beaucoup 
plus  élevé  pendant  la  grossesse. 

Le  virus  de  l'hépatite  herpétique  due  à Herpes  simplex 
virus  est  rare  mais  très  sévère  au  cours  de  la  grossesse  et  un 
traitement  par  aciclovir  doit  être  débuté  précocement.  Son 
diagnostic  doit  être  évoqué  devant  une  fièvre,  une  hyper- 
transaminasémie  importante,  une  leucopénie  et  surtout  la 
présence  de  vésicules  sur  la  peau  ou  les  muqueuses  génitales. 

Clinique  et  pronostic  maternel 

À l'opposé  de  certains  pays  (Extrême-Orient,  Afrique  du 
Nord),  en  France,  le  pronostic  d'une  hépatite  virale  n'est  pas 
modifié  par  la  grossesse.  Il  s'agit  donc  le  plus  souvent  d'hé- 
patites virales  bénignes.  Exceptionnellement,  il  s'agit  d'une 
hépatite  fulminante  (définie  par  l'existence  de  troubles  de 
conscience)  qui  nécessite  une  tranplantation  hépatique  en 
urgence.  Cette  hépatite  fulminante  doit  être  distinguée  de 
la  SHAG  qui  ne  nécessite  pas  de  transplantation  hépatique. 

Diagnostic  sérologique 

Actuellement  grâce  aux  marqueurs  sériques,  on  diagnos- 
tique facilement  une  hépatite  virale.  Le  diagnostic  d'hépa- 
tite A repose  sur  la  mise  en  évidence  d'anticorps  anti-HA  de 
classe  IgM. 

Le  diagnostic  d'hépatite  B repose  sur  la  présence  de 
l'Ag  HBs  dans  le  sérum.  Il  faut  cependant  se  méfier  d'une 
hépatite  de  rencontre  (hépatite  A,  C ou  D),  chez  un  porteur 
chronique  de  l'Ag  HBs.  On  dispose  également  de  marqueurs 
sérologiques  pour  faire  le  diagnostic  d'hépatite  D chez  les 
porteurs  de  l'Ag  HBs  (laboratoire  spécialisé). 

Transmission  de  la  mère  à l'enfant 

Le  virus  des  hépatites  n'est  pas  tératogène. 

Le  risque  de  transmission  du  virus  de  l'hépatite  A est 
faible  mais  possible  (virémie  très  courte). 

Les  femmes  qui  ont  une  hépatite  B aiguë  au  cours  du  1er 
trimestre  transmettent  rarement  l'infection  à leur  enfant. 
Par  contre,  le  risque  de  transmission  du  virus  au  nouveau- 
né  devient  important  lorsque  l'hépatite  survient  aux  2e 
et  3e  trimestres.  Il  en  est  de  même  des  femmes  porteuses 
chroniques  de  l'Ag  HBs.  Lorsque  l'Ag  HBe  est  également 
présent  dans  le  sérum,  le  risque  de  transmission  est  plus 
élevé.  Plus  de  90  % de  ces  enfants  contaminés  à la  nais- 
sance resteront  porteurs  chroniques.  C'est  dire  l'intérêt  de 
la  prévention  néonatale.  La  transmission  mère-enfant  est 


rare  in  utero  (elle  est  surtout  décrite  en  Asie  chez  des  femmes 
ayant  des  charges  virales  très  élevées)  et  se  fait  pratiquement 
toujours  au  moment  de  l'accouchement.  C'est  pour  cette 
raison  que  la  sérovaccination  débutée  dès  la  naissance  est 
très  efficace  [16]. 

Prévention  de  l'hépatite  B néonatale  et  du  portage 
chronique  chez  l'enfant 

Cette  prévention  s'adresse  à tous  les  nouveau-nés  de  mères 
porteuses  de  l'Ag  HBs  au  3e  trimestre,  que  ces  mères  aient 
ou  non  une  hépatite  évolutive,  quelles  soient  ou  non  por- 
teuses de  l'Ag  HBe  (l'absence  d'Ag  HBe  diminue  seule- 
ment le  risque  de  transmission  ; voir  à ce  sujet  le  chapitre  6, 
p.  138).  La  transmission  maternofœtale  du  virus  de 
l'hépatite  C est  rare  (<  5 %),  tout  au  moins  chez  les  patientes 
séronégatives  pour  le  VIH.  Chez  les  femmes  ayant  une 
sérologie  anti-VHC  positive,  l'allaitement  n'ests  pas  contre- 
indiqué,  mais  il  faut  informer  la  mère  du  risque  faible  de 
transmission  qui  est  indépendant  de  l'allaitement.  Les  anti- 
corps anti-VHC  d'origine  maternelle  sont  retrouvés  chez  le 
nouveau-né  après  la  naissance.  Il  est  donc  préférable  d'at- 
tendre au  moins  l'âge  de  18  mois  pour  contrôler  la  sérologie 
anti-VHC  de  l'enfant. 

Hépathopathies  médicamenteuses 

Les  médicaments  sont  responsables  d'hépatopathies  avec 
ou  sans  ictère  aussi  bien  pendant  la  grossesse  qu'en  dehors 
de  la  grossesse.  La  liste  des  médicaments  est  longue  et  non 
limitative  mais  la  grossesse  confère  à certains  produits 
un  intérêt  particulier  : la  chlorpromazine  (Largactil®) 
est  souvent  en  cause  en  raison  de  sa  prescription  pour 
vomissements  du  1er  trimestre  (il  faut  éviter  d'en  prescrire 
dans  cette  indication)  ; les  tétracyclines  naturelles  ont  été 
à l'origine  de  stéatose  hépatique  aiguë  microvacuolaire 
ressemblant  à la  SHAG  mais  ne  sont  plus  utilisées  pen- 
dant la  grossesse.  À propos  de  ces  ictères  médicamenteux, 
rappelons  la  contre-indication  formelle  à faire  un  test  de 
réintroduction  lorsqu'il  s'agit  d'une  hépatite  cytolytique 
(risque  d'hépatite  fulminante).  L'Aldomet®  peut  entraî- 
ner également  des  hépatopathies  sévères  et  doit  donc  être 
évité  chez  une  femme  ayant  déjà  des  anomalies  des  tests 
hépatiques. 

Ictères  au  cours  des  infections  urinaires 

Un  ictère  (ou  une  cholestase  sans  ictère)  peut  s'observer  au 
cours  d'une  infection  urinaire  fébrile  avec  ou  sans  hémocul- 
ture positive,  en  particulier  à Escherichia  coli.  L'ictère  peut 
survenir  dès  le  début  de  l'infection.  La  grossesse  est  un  fac- 
teur favorisant  de  l'infection  urinaire.  L'examen  cytobacté- 
riologique des  urines  doit  donc  être  systématique. 

Ictères  révélés  ou  aggravés 
par  la  grossesse 

Hépatites  chroniques 

La  grossesse  ne  semble  modifier  ni  le  pronostic  ni  la  sympto- 
matologie d'une  hépatite  chronique  virale  peu  sévère. 

En  cas  d'hépatite  chronique  B,  la  sérovaccination  du 
nouveau-né  ne  doit  pas  être  omise. 
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Cholestase  récurrente  bénigne 

Les  manifestations  cliniques  et  biologiques  sont  les  mêmes 
que  dans  la  CIG  dont  elle  est  difficile  à distinguer  si  l'on  n'a 
pas  la  notion  anamnestique  de  poussée  ictérique  et/ou  pru- 
rigineuse en  dehors  de  la  grossesse. 

Cirrhose  du  foie 

L'association  d'une  cirrhose  alcoolique  et  d'une  grossesse  est  rare 
en  raison  de  l'âge  de  survenue  de  cirrhose  et  de  la  diminution 
de  la  fertilité.  Il  peut  s'agir  d'une  cirrhose  alcoolique,  d'une  cir- 
rhose post-hépatitique  (virale  ou  auto-immune)  ou  d'une  mala- 
die de  Wilson.  Le  pronostic  est  grave  (20  % de  décès  par  insuffi- 
sance hépatique  ou  hémorragie  digestive).  Le  pronostic  fœtal  est 
sombre  : 20  % de  prématurés,  10  % de  mort-nés.  L'importance 
de  l'hypertension  portale  doit  être  évaluée  par  une  fibroscopie 
œsogastroduodénale  idéalement  avant  la  grossesse,  ou  sinon  en 
cours  de  grossesse  ; en  cas  de  varices  de  taille  moyenne  ou  grosse, 
le  traitement  de  la  prévention  d'une  hémorragie  digestive  doit 
être  envisagé.  Les  enfants  vivants  peuvent  avoir  des  stigmates 
d'intoxication  éthylique  (syndrome  d'alcoolisme  fœtal). 

L'interruption  de  grossesse  peut  se  discuter  en  début  de 
grossesse  surtout  s'il  existe  des  signes  cliniques  et  biologi- 
ques d'insuffisance  hépatique  [38]. 

Dans  les  autres  cas,  la  grossesse  sera  surveillée  attentive- 
ment. Pour  l'accouchement,  on  évitera  les  efforts  expulsifs 
potentiellement  responsables  d'hypertension  portale  en 
pratiquant  un  forceps.  En  revanche,  les  indications  de  césa- 
rienne doivent  rester  d'ordre  obstétrical.  En  cas  d'hépatite 
auto-immune  ou  de  maladie  de  Wilson,  le  traitement  de 
fond  de  la  maladie  ne  doit  pas  être  arrêté  du  fait  de  la  gros- 
sesse et  la  surveillance  de  la  maladie  du  foie  par  un  médecin 
spécialisé  dans  les  maladies  du  foie  est  nécessaire. 

En  résumé  [87] 

Il  faut  insister  sur  quelques  points  : 

■ avant  le  3e  trimestre,  l'ictère  n'est  pas  en  rapport  avec  la 
grossesse  (sauf  cas  de  l'ictère  secondaire  à des  vomis- 
sements incoercibles  du  1er  trimestre)  ; 

■ l'interrogatoire  doit  toujours  rechercher  la  prise  d'un 
médicament  pouvant  être  à l'origine  de  l'ictère  ; 

■ un  ictère  peut  révéler  une  infection  urinaire  ; 

■ il  existe  une  prévention  sérovaccinale  efficace  de  l'hé- 
patite B néonatale.  En  l'absence  de  cette  prévention,  le 
nouveau-né  de  mère  Ag  HBs  positif  restera  souvent  por- 


teur chronique  du  virus  de  l'hépatite  B,  avec  le  risque 
d'hépatite  chronique,  de  cirrhose,  d'hépatome  ; 

■ la  SHAG  est  une  cause  d'ictère  propre  à la  grossesse  qui, 
bien  que  rare,  ne  doit  pas  être  méconnue.  Des  vomisse- 
ments du  3e  trimestre  doivent  y faire  penser.  Le  pronostic 
est  lié  à la  précocité  de  l'accouchement. 

Les  principaux  éléments  du  diagnostic  sont  résumés  dans 
l'encadré  9.2. 

Maladies  cardiovasculaires 
Cardiopathies 

Cinq  à dix  grossesses  sur  1 000  surviennent  chez  des  car- 
diaques ; neuf  fois  sur  dix,  cette  grossesse  se  déroule  bien 
avec  un  risque  très  modéré.  Dans  13  à 15  % des  cas,  il  y 
aura  cependant  une  complication  grave  comme  un  œdème 
du  poumon,  une  arythmie,  un  décès  [77].  Les  cardiopathies 
valvulaires  rhumatismales  qui  constituaient  le  problème 
essentiel  il  y a 20  ans  sont  aujourd'hui  plus  rares,  sauf  chez 
les  immigrées,  et  les  cardiopathies  congénitales  sont  plus 
fréquemment  rencontrées  (tableau  9.2).  Les  grossesses  chez 
des  malades  déjà  opérées  d'une  cardiopathie,  mais  non 
totalement  guéries,  posent  actuellement  les  problèmes  les 
plus  délicats  (patientes  porteuses  d'une  prothèse  valvulaire 
notamment).  Des  situations  nouvelles  apparaissent,  comme 
le  développement  d'une  grossesse  chez  des  femmes  ayant  eu 
une  transplantation  cardiaque.  Des  progrès  importants  dans 
la  prise  en  charge  de  ces  patientes  ont  été  réalisés  en  raison 
d'une  meilleure  connaissance  des  effets  cardiovasculaires  de 
la  grossesse  et  de  moyens  de  surveillance  plus  performants 
comme  l'écho-Doppler  cardiaque.  Avant  d'autoriser  la  gros- 
sesse, il  faut  s'assurer  de  l'absence  de  risque  maternel  dans  les 
hypertensions  artérielles  pulmonaires  fixées  et  la  maladie  de 
Marfan  notamment.  Le  risque  peut  être  calculé  avant  la  gros- 
sesse en  utilisant  un  index  de  risque  qui  associe  l'arythmie,  la 
cyanose,  une  anomalie  systolique  du  cœur  gauche  [77]. 

Grossesse  et  débit  cardiaque 

Durant  la  grossesse,  l'élévation  des  taux  plasmatiques  de 
progestérone  et  de  prostaglandines  E2  entraîne  une  vaso- 
dilatation avec  augmentation  de  la  capacité  des  systèmes 
vasculaires  périphériques.  La  stase  veineuse  est  favorisée  par 
la  compression  cave  qu'exerce  l'utérus  gravide.  L'élévation 
de  la  sécrétion  d'aldostérone  qui  résulte  des  deux  éléments 
précédents  entraîne  dès  la  10e  semaine  de  grossesse  une 


Encadré  9.2  Principaux  éléments  du  diagnostic  d'une  hépatopathie  au  cours  de  la  grossesse 


■ Interrogatoire  : date  du  début  de  l'ictère  ou  du  prurit  par  rapport 
au  terme,  antécédents  hépatobiliaires,  médicaments  (++). 

■ Examen  clinique  : signes  de  toxémie  gravidique,  encéphalopathie 
hépatique  et  astérixis,  taille  du  foie. 

■ Examens  sanguins  : groupe  sanguin,  hémogramme  avec 
réticulocytes,  taux  de  prothrombine  (et  taux  du  facteur  V si 
le  taux  de  prothrombine  est  inférieur  à 75  %),  transaminases, 
GGT,  bilirubine  totale  et  directe,  acide  unique,  créatinine, 
ionogramme,  glycémie. 


■ Sérologies  des  hépatites  virales  et  du  CMV  (IgM  anti-HA,  Ag 
HBs  et  IgM  anti-HBc,  anti-VHC,  anti-VHE,  IgM  et  IgG  anti- 
CMV). 

■ Échographie  du  foie  et  des  voies  biliaires  (à  jeun). 

■ Examen  cytobactériologique  des  urines. 

■ Évolution  des  signes  cliniques  (prurit)  et  des  tests  hépatiques 
après  l'accouchement. 


Chapitre  9.  Maladies  gastro-entérologiques,  neurologiques,  cardiovasculaires... 
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Tableau  9.2  Taux  de  fréquence  des  différents  types 
de  cardiopathies  associées  à des  grossesses. 


Cardiopathies 

Taurelle 
1968-1976 
(n  = 245) 

Crépin 
1976-1979 
(n  = 58) 

Siu 

1994-1999 
(n  = 562) 

Rétrécissement  mitral 

46  % 

16  % 

8,5  % 

Cardiopathies 

acquises 

78  % 

56  % 

22  % 

Cardiopathies 

congénitales 

22  % 

44  % 

74  % 

Cardiopathies  stades 
1 et  II  (pas  ou  peu 
de  gêne) 

76  % 

93  % 

96  % 

Figure  9.1  Évolution  du  pouls  (P),  du  travail  (T)  et  du  débit  (D) 
cardiaques  au  cours  de  la  grossesse. 

augmentation  de  la  volémie  qui  atteint  son  maximum  à la 
34e  semaine.  Cette  augmentation  de  la  masse  sanguine  per- 
siste après  l'accouchement  pour  se  normaliser  seulement 
2 mois  plus  tard.  L'augmentation  des  différents  métabo- 
lismes accroît  la  consommation  d'oxygène.  L'élévation  du 
débit  cardiaque  (30  % à 34  semaines  et  80  % pendant  le  tra- 
vail) est  possible  grâce  à une  augmentation  de  la  fréquence 
et  du  travail  cardiaque  qui  est  de  50  % à la  fin  de  la  grossesse 
et  de  80  % pendant  le  travail  (figure  9.1).  L'augmentation  du 
débit  cardiaque  se  fait  en  début  de  grossesse  par  élévation 
du  volume  d'éjection  systolique  et  en  fin  de  grossesse  par 
accroissement  de  la  fréquence  cardiaque. 


Tableau  9.3  Classification  des  cardiopathies 
de  la  New  York  Heart  Association  et  pronostic 
en  cas  de  grossesse. 


Stade  1 

Pas  de  limitation  de  l'activité 
physique 

Bon  pronostic 

Stade  II 

Activité  physique  légèrement 
diminuée,  signes  fonctionnels 
apparaissant  pour  des  efforts 
violents 

Bon  pronostic 

Stade  III 

Activité  physique  diminuée, 
signes  fonctionnels  apparais- 
sant pour  des  efforts  légers 

Pronostic  réservé 

Stade  IV 

Signes  fonctionnels  apparais- 
sant au  moindre  effort 

Pronostic  réservé 

L'insuffisance  cardiaque  s'installe  d'autant  plus  tôt  que  la  cardiopathie 
était  sévère  et  méconnue. 


Pronostic  foetal 

Il  ne  peut  être  compris  que  tardivement,  et  uniquement  en 
cas  de  cardiopathies  décompensées  ou  cyanogènes. 

Il  s'agit  d'une  souffrance  fœtale  par  hypoxie,  avec  augmen- 
tation du  risque  de  prématurité  (24  %)  et  de  RCIU  (10  %). 


Circonstances  de  découverte 

Plusieurs  cas  de  figure  se  rencontrent  : 

■ la  cardiopathie  est  connue,  déjà  parfois  opérée  ; c'est  le  cas 
neuf  fois  sur  dix.  Elle  est  bien  tolérée  ; elle  le  restera.  S'il 
s'agit  d'une  multipare,  l'évolution  normale  de  grossesses 
antérieures  ne  permet  pas  d'affirmer  que  la  grossesse  en 
cours  se  passera  bien  ; 

■ la  cardiopathie  est  découverte  fortuitement  lors  de  l'aus- 
cultation systématique  de  la  première  consultation  obsté- 
tricale ; 

■ la  cardiopathie  se  manifeste  au  cours  de  la  grossesse  ou  à 
son  décours  (cardiomyopathies).  Elle  peut  apparaître  lors 
d'un  traitement  par  les  p-mimétiques  (ischémie  myocar- 
dique ou  OAP)  ; 

■ enfin,  la  grossesse  peut  être  découverte  chez  une  car- 
diaque grave  sans  contraception  ou  ayant  un  échec  de 
contraception  ou  encore  dans  des  circonstances  particu- 
lières (après  transplantation  cardiaque). 

Dans  tous  les  cas,  on  demande  une  consultation  cardiolo- 
gique pour  établir  le  pronostic,  les  modalités  de  surveillance 

et  le  traitement  au  cours  de  la  grossesse. 


Pronostic  maternel 

Cet  excès  de  travail  cardiaque,  bien  assuré  par  un  cœur  sain, 
peut  être  à l'origine  de  décompensation  sur  un  cœur  patho- 
logique. 

Le  pronostic  est  fonction  de  la  gravité  de  la  cardiopathie, 
que  l'on  classe  en  quatre  groupes  selon  la  New  York  Heart 
Association  (tableau  9.3).  Des  circonstances  particulières, 
comme  la  maladie  de  Marfan,  comportent  un  risque  très 
élevé  de  dissection  aortique  pendant  la  grossesse,  mais  aussi 
lors  de  l'accouchement  et  du  post-partum  si  l'aorte  a un  dia- 
mètre supérieur  à 40  mm. 


Surveillance  au  cours  de  la  grossesse 

Elle  sera  effectuée  par  le  cardiologue  et  l'obstétricien 
(figure  9.2). 

Surveillance  cardiovasculaire 

Elle  porte  sur  la  tolérance  de  la  cardiopathie  qui  est  appré- 
ciée par  la  clinique  (signes  prémonitoires  d'un  œdème  aigu 
du  poumon,  d'une  insuffisance  cardiaque),  recherchant  : 

■ l'apparition  récente  d'une  dyspnée  ; 

» une  gêne  accrue  en  décubitus  nécessitant  la  position 
demi-assise; 
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Figure  9.2  Surveillance  de  la  grossesse  chez  une  cardiaque. 


■ une  tachycardie  par  la  surveillance  électrique  et  éventuel- 
lement échocardiographique. 

Toutes  ces  anomalies  nécessitent  l'hospitalisation  de  la 
patiente  avec  un  bilan  non  invasif  par  écho-Doppler  car- 
diaque. La  décompensation  est  rare  (12  % des  cas  envi- 
ron). Certaines  arythmies  sont  favorisées  par  la  grossesse 
ou  davantage  ressenties  pendant  celles-ci,  notamment  les 
tachycardies  sinusales,  les  extrasystoles  auriculaires  et  les 
tachycardies  jonctionnelles  (maladie  de  Bouveret).  Les  extra- 
systoles ventriculaires  sont  aussi  plus  fréquentes  ou  davantage 
ressenties.  La  fibrillation  auriculaire  au  risque  emboligène 
majoré  chez  la  femme  enceinte  doit  faire  rechercher  une  val- 
vulopathie  mitrale  ou  une  hyperthyroïdie  et  l'exceptionnelle 
tachycardie  ventriculaire,  une  cardiomyopathie  notamment 
du  ventricule  droit.  Toute  tachycardie  prolongée  à fréquence 
ventriculaire  élevée  nécessite  d'être  réduite  car  elle  peut  rapi- 
dement perturber  la  perfusion  fœtale. 

Surveillance  obstétricale 

Elle  sera  celle  d'une  grossesse  à risque;  on  cherchera  en  par- 
ticulier les  signes  faisant  craindre  : 

• une  menace  d'accouchement  prématuré; 

■ un  retard  de  croissance  intra-utérin. 

L'anémie  sera  dépistée  systématiquement  et  prévenue  par 
un  traitement  de  fer  et  d'acide  folique. 

Les  infections  urinaires  et  vaginales  seront  dépistées  et 
traitées,  ceci  d'autant  plus  que  peut  exister  une  greffe  oslé- 
rienne. 

Une  malformation  fœtale  sera  recherchée  par  écho- 
graphie, ceci  d'autant  plus  que  la  mère  a une  cardiopathie 
congénitale.  Le  risque  de  récurrence  fœtale  est  de  4 % dans 


les  communications  interauriculaires,  8 % dans  les  commu- 
nications interventriculaires,  15  % dans  les  sténoses  aor- 
tiques congénitales  et  50  % dans  les  syndromes  de  Marfan. 

Traitement 

Si  la  patiente  est  en  classe  I ou  II  de  la  classification  fonction- 
nelle, on  se  contentera  de  la  surveiller  étroitement  en  faisant 
un  bilan  cardiaque  conjointement  à l'examen  obstétrical. 

Si  la  patiente  est  en  classe  III  ou  IV  en  début  de  grossesse, 
ou  y passe  en  cours  de  grossesse,  il  faut  mettre  en  route  le 
traitement  médical. 

Traitement  médical 

Le  repos  s'impose  dès  le  1er  trimestre  car,  dès  cette  période, 
l'augmentation  du  travail  cardiaque  peut  être  cause  d'acci- 
dents paroxystiques  dans  les  rétrécissements  mitraux  serrés. 
Pour  celles  qui  passent  ce  cap  sans  complication,  une  hospi- 
talisation systématique  doit  être  prévue  à 32  semaines  si  les 
conseils  d'hygiène  ne  sont  pas  parfaitement  suivis,  s'il  existe 
une  grossesse  gémellaire.  Dans  les  autres  cas,  l'hospitalisa- 
tion se  fera  à 36  semaines. 

Le  régime  sans  sel  et  les  diurétiques  gardent  leur  unique 
indication  chez  les  cardiaques,  et  ils  sont  prescrits  dès  qu'ap- 
paraissent des  signes  fonctionnels  d'intolérance  (dyspnée, 
toux,  tachycardie,  etc.). 

Les  anticoagulants  peuvent  être  indiqués  chez  les  car- 
diaques décompensées  ou  porteuses  d'une  prothèse.  Il  est 
démontré  que  l'héparinothérapie  sous-cutanée  accroît  de 
manière  significative  le  taux  d'accidents  thrombo- emboliques 
pendant  sa  période  d'utilisation  au  cours  de  la  grossesse  par 
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rapport  aux  antivitamines  K.  Cependant,  ces  dernières  com- 
portent un  risque  malformatif  pendant  la  fin  du  1er  trimestre 
et  un  risque  hémorragique  au  moment  de  l'accouchement.  Un 
consensus  se  dégage  actuellement  pour  réserver  l'héparino- 
thérapie sous-cutanée  aux  périodes  critiques  entre  la  6e  et  la 
12e  semaine  et  les  deux  dernières  semaines  précédant  l'accou- 
chement en  faisant  appel  à une  héparine  non  fractionnée  et 
non  à une  héparine  de  bas  poids  moléculaire  (HBPM). 

Les  digitaliques  peuvent  être  prescrits  s'ils  sont  néces- 
saires. La  digoxine  sera  préférée. 

Les  anti-arythmiques,  Di-Hydan®,  Cordarone®, 
Xylocaïne®,  sont,  en  revanche,  formellement  contre-indi- 
qués en  raison  du  risque  qu'ils  entraînent  chez  le  fœtus.  Le 
Rythmodan®  (disopyramide),  la  Cardiorythmine®,  l'Isop- 
tine®  (vérapamil),  la  Cardioquine®,  le  Longagor®  (quinidine) 
peuvent  être  utilisés. 

Les  /3-bloquants  peuvent  être  utilisés,  surtout  en  cas  de 
cardiomyopathie  hypertrophique  primitive. 

Les  diurétiques  comportent  un  risque  d'hypotrophie 
fœtale  et  doivent  être  réservés  aux  situations  d'insuffisance 
cardiaque  congestive. 

Les  anti-hypertenseurs  - méthyldopa  (Aldomet®),  clo- 
nidine (Catapressan®),  dihydralazine  (Nepressol®),  labéta- 
lol  (Trandate®)  - sont  utilisables  sans  problème.  Seuls  les 
inhibiteurs  calciques  tel  nifédipine  (Adalate®),  diltiazem 
(Tildiem®)  et  les  inhibiteurs  de  l'enzyme  de  conversion, 
captopril  (Lopril®),  énalapril  (Renitec®)  et  les  inhibiteurs  de 
l'angiotensine  II  sont  contre-indiqués. 

Un  vasodilatateur,  l'isoxuprine  (Duvadilan®),  peut  être 
prescrit. 

La  mise  en  place  d'un  stimulateur  se  discute  rarement, 
mais  peut  être  réalisée  sans  problème  particulier. 

Le  recours  à la  chirurgie  pendant  la  grossesse,  dont  l'in- 
dication essentielle  était  la  décompensation  d'une  sténose 
mitrale  ou  aortique  serrée,  est  rarement  indiqué  et  peut 
parfois  être  remplacé  actuellement  par  une  dilatation  par 
ballonnet  de  l'orifice  valvulaire  sténosé  [63].  Pendant  la 
grossesse,  une  chirurgie  valvulaire  sous  circulation  extra- 
corporelle comporte  un  risque  maternel  accru  et  un  risque 
fœtal  considérable. 

Traitement  obstétrical 

Le  problème  de  l'avortement  thérapeutique  peut  se  poser 
en  début  de  grossesse  chez  des  patientes  décompensées 
(stades  III  et  IV).  Dans  la  série  canadienne,  2 % des  gros- 
sesses ont  été  interrompues  en  raison  de  l'état  cardiaque 
[77].  Il  sera  discuté  avec  la  femme  et  le  cardiologue  et  réalisé 
près  d'une  unité  cardiovasculaire. 

La  proposition  d'une  interruption  de  grossesse  est  le 
fait  d'un  échec  de  surveillance  et  de  contraception.  Le  syn- 
drome d'Eisenmenger,  l'hypertension  artérielle  pulmonaire 
primitive,  les  cardiomyopathies  primitives  sévères  dilatées 
ou  hypertrophiques  obstructives,  les  polyvalvulopathies 
décompensées  peuvent  justifier  l'interruption  étant  donné  le 
risque  élevé  de  mortalité  maternelle. 

D'autres  cardiopathies  contre-indiquent  la  grossesse  de 
façon  transitoire  ou  définitive.  Selon  les  possibilités  chirur- 
gicales, ce  sont  les  rétrécissements  valvulaires  serrés,  les 
cardiopathies  fortement  cyanogènes,  la  maladie  de  Marfan, 
les  cardiopathies  à cœur  largement  dilaté.  Un  antécédent  de 


transplantation  cardiaque  ou  cardiopulmonaire  n'est  com- 
patible avec  le  développement  d'une  grossesse  qu'en  respec- 
tant un  délai  de  2 ans  après  la  transplantation.  La  surveil- 
lance d'une  grossesse  chez  une  transplantée  cardiaque  après 
ce  délai  doit  être  très  rapprochée  car  50  % de  ces  patientes 
sont  hypertendues,  toutes  traitées  par  ciclosporine.  Les 
risques  d'avortement  spontané  et  d'infection  sont  plus  éle- 
vés. Le  risque  de  rejet  de  greffe  au  cours  de  la  grossesse  ne 
semble  cependant  pas  être  augmenté. 

En  cas  de  menace  d'accouchement  prématuré,  les 
P-mimétiques  ne  peuvent  être  utilisés  s'il  y a des  troubles 
du  rythme  ou  une  tachycardie.  Ils  sont  également  formelle- 
ment contre-indiqués  chez  les  patientes  qui  ont  une  cardio- 
myopathie hypertrophique  obstructive.  La  tocolyse  pourra 
être  faite  par  l'indométacide  (Indocid®)  4 gélules  à 15  mg 
pendant  la  journée  et  un  suppositoire  à 100  mg  le  soir.  Ce 
traitement  doit  être  arrêté  au  moins  une  semaine  avant  l'ac- 
couchement et  en  tout  cas  dès  la  36e  semaine,  en  raison  du 
risque  d'absence  de  fermeture  du  canal  artériel  et  de  la  per- 
sistance de  la  circulation  de  type  fœtal. 

Accouchement  des  cardiaques  (figure  9.3) 

Contrairement  à une  opinion  largement  répandue,  l'accou- 
chement par  les  voies  naturelles  est  toujours  souhaitable 
chez  la  patiente  cardiaque  du  fait  des  risques  maternels  liés 
à la  laparotomie  et  à ses  suites.  Le  taux  de  césariennes  dans 


Figure  9.3  Conduite  à tenir  lors  de  l'accouchement  des  cardiaques. 
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l'expérience  de  Taurelle  n'est  que  de  28  %.  Le  risque  d'une 
décompensation  brutale  pendant  le  travail  n'est  pas  exclu 
mais  l'accouchement  doit  avoir  lieu  dans  un  centre  spécia- 
lisé où  anesthésistes,  cardiologues,  obstétriciens  et  pédiatres 
peuvent  intervenir  en  collaboration. 

Le  travail  se  déclenche  en  principe  chez  une  femme  hos- 
pitalisée. 

La  surveillance  maternelle  et  fœtale  sera  monitorée. 

Pendant  la  période  de  dilatation,  on  conseillera  le  décubi- 
tus latéral  gauche  et  l'oxygénation  par  inhalation. 

La  correction  des  troubles  dynamiques  par  le  Syntocinon® 
est  possible  ; on  utilisera  un  mélange  de  10  unités  dans  500  cm3 
de  sérum  physiologique  pour  éviter  les  surcharges  volumé- 
triques. L'expulsion  sera  aidée  par  le  forceps  ou  la  ventouse. 
L'anesthésie  péridurale  est  contre-indiquée  si  la  patiente  est 
sous  anticoagulants. 

Une  césarienne  peut  être  nécessaire  ; il  vaut  mieux  la  prévoir 
que  la  faire  en  cours  de  travail,  car  les  modifications  hémody- 
namiques liées  à l'accouchement  sont  accrues  par  l'anesthésie. 
Une  consultation  anesthésique  est  indispensable. 

Suites  de  couches 

Les  modifications  hémodynamiques  persistent  encore  pen- 
dant la  période  des  suites  de  couches.  La  patiente  est  expo- 
sée aux  risques  infectieux  et  thrombo-emboliques. 

Les  bactériémies  au  cours  des  situations  obstétricales  sont 
rares  ; néanmoins,  une  antibioprophylaxie  lors  des  césariennes 
et  épisiotomies  est  conseillée  par  céfazoline  (2  g après  clam- 
page du  cordon  ombilical  en  dose  unique).  Les  endocardites 
infectieuses  après  accouchement  ont  une  fréquence  estimée 
globalement  entre  0,03  et  0,14/1 000  et,  dans  le  sous-groupe 
avec  lésions  cardiaques  préexistantes,  entre  5,5  et  9/1000. 
Chez  les  patientes  ayant  une  cardiopathie  valvulaire  ou  congé- 
nitale, opérée  ou  non,  l'antibioprophylaxie  de  l'endocardite 
infectieuse  doit  être  assurée  par  amoxicilline  (Clamoxyl®, 
2 g en  perfusion  IV  de  30  min)  puis  gentamicine  (Gentalline®, 
1,5  mg/kg)  dans  l'heure  précédant  l'accouchement  puis 
6 heures  plus  tard.  En  cas  d'allergie  aux  p-lactamines,  on  pres- 
crira de  la  vancomycine  (1  g IV  en  perfusion  de  30  min)  ou 
teicoplanine  (400  mg  IV  directe)  suivie  de  gentamicine. 

Les  anticoagulants  sont  également  systématiques  par 
héparine  calcique  (Calciparine®). 

S'il  a été  mis  en  évidence  une  cardiomyopathie  du 
post-partum  (insuffisance  cardiaque  avec  dilatation  et 
hypokinésie  du  ventricule  gauche  à l'électrocardiographie), 
un  traitement  par  la  bromocriptine  peut  être  bénéfique  [48]. 

L'allaitement  n'est  pas  contre-indiqué  (sauf  en  cas  d'utilisa- 
tion des  antivitamines  K),  si  la  cardiopathie  n'est  pas  décom- 
pensée. Pour  couper  le  lait,  il  faut  utiliser  la  bromocriptine. 

Contraception  et  stérilisation 

Les  œstroprogestatifs  sont  contre-indiqués  dans  les  cardio- 
pathies emboligènes. 

Les  microprogestatifs  en  continu  sont  souvent  préférables 
aux  contraceptions  locales,  orales,  ou  aux  stérilets. 

La  stérilisation  doit  se  discuter  dans  deux  cas  : 

■ si  la  grossesse  a aggravé  la  cardiopathie  ; 

■ si  la  cardiopathie  est  sévère,  non  améliorable  par  un  traite- 
ment médical  et  chirurgical  et  si  elle  représente  une  contre- 

indication  à toute  nouvelle  grossesse  (stades  III  et  IV). 


La  stérilisation  sera  donc  discutée  avec  le  couple  et  le  car- 
diologue : 

■ on  pourra  stériliser  le  conjoint  par  vasectomie,  ce  qui  ne 
fait  pas  prendre  de  risques  opératoires  à la  femme  ; 

■ si  la  stérilisation  de  la  femme  est  seule  possible,  il  faut  faire 
une  mini-laparatomie  à distance  de  l'accouchement,  la 
voie  sous- ombilicale  du  post-partum  augmentant  le  risque 
thrombo-embolique,  la  voie  endoscopique  donnant  des 
troubles  hémodynamiques  et  la  voie  vaginale  étant  septique. 
L'intervention  sera  faite  sous  anticoagulants. 

Conseils  pour  une  grossesse  ultérieure 

On  conseille  à la  patiente  de  programmer  ses  grossesses 
rapidement  et  en  nombre  limité. 

Une  nouvelle  grossesse  est  déconseillée  si  un  accident  gra- 
vidocardiaque  est  survenu  et  si  aucune  cure  chirurgicale  de  la 
cardiopathie  n'est  possible.  Dans  tous  les  autres  cas,  la  plani- 
fication d'une  éventuelle  grossesse  ultérieure  est  impérative. 

Thrombophlébites 

Les  accidents  thrombo-emboliques  gravidiques  sont  une 
des  toutes  premières  causes  de  mortalité  maternelle. 

Ils  compliquent  0,5  à 3 %o  des  grossesses,  et  ils  s'observent 
dans  un  quart  des  cas  au  cours  de  la  grossesse  et  trois  fois  sur 
quatre  au  cours  de  la  période  puerpérale,  notamment  après  une 
césarienne.  Les  accidents  emboliques  dont  ils  peuvent  être  res- 
ponsables sont  en  partie  évitables,  grâce  d'une  part  au  diagnostic 
précoce  et  un  traitement  efficace  de  la  phlébite,  et  d'autre  part  à 
une  prévention  qui  doit  être  instituée  systématiquement  chez  les 
patientes  à risque.  L'embolie  pulmonaire  reste  la  cause  de  20  % 
des  décès  maternels  soit  1,8  décès  pour  100000  naissances  [76]. 

Facteurs  favorisants 
Facteurs  d'hypercoagulabilité 

Les  facteurs  d'hypercoagulabilité  induits  par  la  grossesse 
sont  : 

« l'augmentation  de  l'agrégabilité  des  plaquettes  ; 

• l'augmentation  des  facteurs  de  la  coagulation  (II,  V,  VII, 
VIII,  IX,  X,  XII)  et  du  fibrinogène  dès  les  premières 
semaines  de  la  grossesse  jusqu'à  l'accouchement  ; 

« une  baisse  de  l'activité  fibrinolytique  ; 

■ une  baisse  modérée  de  l'antithrombine  III  et  plus  impor- 
tante de  la  protéine  S ; 

■ une  augmentation  du  taux  des  inhibiteurs  de  l'activa- 
teur du  plasminogène  qui  sont  aussi  observées  dès  la 
1 Ie  semaine  de  grossesse  [2]. 

Facteurs  hémodynamiques 

Les  facteurs  hémodynamiques  qui  favorisent  la  stase  au 
niveau  des  membres  inférieurs  sont  : 

■ les  modifications  hormonales  de  la  grossesse  qui 
entraînent  une  hypotonie  des  parois  veineuses  ; 

■ la  gêne  à la  circulation  de  retour  du  fait  de  l'utérus  gra- 
vide diminuant  au  3e  trimestre  le  flux  veineux  de  50  % ; 

■ le  syndrome  de  Cockett  (figure  9.4)  qui  associe  l'exis- 
tence de  reliquats  embryonnaires  endoveineux  au  niveau 
de  la  veine  iliaque  primitive  gauche  et  une  compression 
de  celle-ci  par  l'artère  iliaque  primitive  droite  favorisée 
par  la  grossesse  du  fait  de  l'hyperlordose. 


Chapitre  9.  Maladies  gastro-entérologiques,  neurologiques,  cardiovasculaires... 


235 


Facteurs  individuels  aggravant  le  risque 

La  thrombophilie  acquise  (anticorps  antiphospholipides, 
syndrome  néphrotique)  ou  congénitale  est  mainte- 
nant reconnue  comme  le  principal  facteur  de  risque  de 
thrombose  pendant  la  grossesse.  La  mutation  Leiden 
du  facteur  V et  la  mutation  G 202 10 A sur  le  gène  de  la 


Figure  9.4  Syndrome  de  Cockett.  C'est  une  disposition  particulière 
dans  laquelle  l'artère  iliaque  primitive  droite  comprime  la  veine  iliaque 
primitive  gauche.  Cette  situation  est  assez  fréquente  pendant  la  gros- 
sesse du  fait  de  l'hyperlordose. 


prothrombine  (mutation  Leiden  du  facteur  II)  sont  fré- 
quentes dans  la  population  blanche  (2  à 6 %)  ainsi  que 
certaines  anomalies  plus  complexes  que  sont  l'hyper- 
homocystéinémie  avec  mutation  du  gène  de  la  méthylène 
tétrahydropholate  réductase  (MTHFR)  qui  se  retrouve  à 
l'état  homozygote  chez  plus  de  11  % de  la  population.  La 
connaissance  de  ces  facteurs  de  risque  est  capitale  car  ils 
sont  retrouvés  dans  50  % des  thromboses  de  la  grossesse 
[53].  Leur  présence  n'est  cependant  pas  suffisante  et  les 
cofacteurs  environnementaux  (âge  supérieur  à 35  ans,  obé- 
sité, varices,  antécédent  de  thrombose,  alitement  prolongé, 
césarienne,  hémorragie...)  jouent  un  rôle  clé  dans  l'appa- 
rition de  la  phlébite.  La  recherche  d'une  thrombophilie  ne 
doit  être  faite  qu'en  cas  d'antécédent  personnel  de  throm- 
bophlébite ou  d'antécédent  familial  avant  45  ans  ou  de  syn- 
drome des  antiphospholipides  [7]. 

Les  facteurs  de  risque  de  maladies  thrombo- emboliques 
veineuses  maternelles  sont  rapportés  dans  le  tableau  9.4. 

Clinique 

Au  cours  de  la  grossesse 

Les  phlébites  superficielles  sont  les  plus  fréquentes.  Leur 
diagnostic  est  facile  et  il  est  évoqué  chez  une  patiente  por- 
teuse de  varices  des  membres  inférieurs  qui  présente  un  cor- 
don veineux  superficiel  douloureux  et  inflammatoire  (voir 
chapitre  5,  p.  117). 


Tableau  9.4  Catégories  de  risque  de  maladie  thrombo-embolique  veineuse  maternelle 
au  cours  de  la  grossesse  et  du  post-partum(a>. 


Risques 

Facteurs  de  risque  thrombo-emboliques 

Risque  majeur 

- Antécédents  de  maladie  thrombo-embolique  veineuse  (MTEV)  mut i pie 

- Maladie  traitée  au  long  cours  par  anticoagulants  avant  grossesse  pour  épisode  de  MTEV  en  rapport 
avec  une  thrombophilie 

Risque  élevé 

- Antécédent  de  MTEV,  sans  facteur  de  risque  retrouvé 

- Antécédent  de  MTEV  associé  à l'un  des  facteurs  biologiques  de  risque  suivants  : 

• déficit  en  antithrombine(b),  syndrome  des  anticorps  antiphospholipides  (SAPL) (b) 

• mutation  homozygote  isolée  20210A  ou  facteur  V de  Leiden 

• anomalies  hétérozygotes  combinées05’  (surtout  mutation  20210A  + Leiden  hétérozygote) 
-Antécédent  de  MTEV  lors  d'une  grossesse  antérieure  ou  au  cours  d'un  traitement  œstrogénique 

Risque  modéré 

- Antécédent  de  MTEV,  avec  facteur  déclenchant  temporaire  lors  de  l'épisode  antérieur 

- Antécédent  de  MTEV  avec  facteur  biologique  de  risque  (autre  que  ceux  cités  ci-dessus) 

- Présence  d'un  des  facteurs  biologiques  de  risque,  asymptomatique  et  dépisté  dans  le  cadre  d'une  MTEV 
familiale,  surtout  si  : 

• déficit  en  antithrombine(b),  SAPLi'b) 

• mutation  homozygote  isolée  20210A  ou  facteur  V de  Leiden 

• anomalies  hétérozygotes  combinées1151  (surtout  mutation  20210A  + Leiden  hétérozygote) 

-Césarienne  en  urgence 

- Césarienne  et  chirurgie  pelvienne  majeure  associée 

- Présence  d'au  moins  3 facteurs  de  risque  faible 

Risque  faible 

-Aucun  facteur  de  risque 

- Ou  présence  de  moins  de  3 facteurs  indiqués  ci-dessous  : 

• âge  > 35  ans;  obésité  : indice  de  masse  corporelle  (IMC)  >30  ou  poids  > 80  kg;  varices;  HTA 

• facteurs  obstétricaux  : césarienne;  multiparité  >4;  pré-éclampsie;  alitement  strict  prolongé; 
hémorragie  du  post-partum;  etc. 

• maladie  thrombogène  sous-jacente  : syndrome  néphrotique;  maladie  inflammatoire  chronique 
de  l'intestin  (MICI)  en  poussée;  infection  intercurrente  systémique;  etc. 

(a)  D'après  ANAES,  2003  [7]. 

(b)  Pour  les  formes  asymptomatiques  des  syndromes  antiphospholipides  (SAPL)  et  de  déficit  en  antithrombine,  l'évaluation  du  risque  est  établie 
au  cas  par  cas  selon,  notamment,  l'importance  des  antécédents  familiaux. 
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Thromboses  surales 

L'œdème  et  la  stase  veineuse  en  rendent  le  diagnostic  diffi- 
cile au  cours  de  la  grossesse. 

Le  signe  le  plus  fréquent  est  la  douleur  du  mollet,  devant 
laquelle  il  faut  rechercher  les  autres  symptômes  classiques 
(fièvre,  accélération  du  pouls,  signe  de  Homans,  augmenta- 
tion du  diamètre  du  membre  atteint). 

Phlébites  fémoro-iliaques 

Là  encore,  la  douleur  est  le  premier  signe  d'appel;  elle  prédo- 
mine dans  la  région  rétrocrurale  ou  inguinale,  et  celle-ci  est 
accentuée  par  la  palpation  de  la  veine  fémorale  au  niveau  du 
triangle  de  Scarpa  (cette  douleur  peut  s'accompagner  d'un 
œdème  de  la  cuisse  et  même  parfois  d'une  discrète  cyanose). 

Ces  douleurs  fémoro-iliaques  sont  souvent  méconnues, 
ce  qui  explique  leur  relative  rareté.  Elles  doivent  cependant 
être  présentes  à l'esprit  en  raison  de  leur  gravité  liée  au  haut 
risque  de  migration  embolique,  et  à leur  retentissement 
hémodynamique  qui  laisse  toujours  de  lourdes  séquelles. 

Ainsi,  dans  tous  les  cas,  la  douleur  est  présente,  et  c'est 
elle  qui  est  le  premier  signe  d'appel  conduisant  aux  autres 
investigations  [88]. 

Phlébites  de  la  période  puerpérale 

Elles  représentent  la  majorité  des  thromboses  gravidopuer- 
pérales  et  se  manifestent  le  plus  souvent  au  cours  des  huit 
premiers  jours  de  la  période  puerpérale.  Nous  les  reverrons 
au  chapitre  de  la  pathologie  des  suites  de  couches  (voir  cha- 
pitre 24,  p.  482). 

Examens  complémentaires 

Ils  ont  un  double  but  : confirmer  la  thrombose  et  préciser 
son  extension  ainsi  que  le  risque  de  migration  embolique. 

L'échographie  avec  Doppler  veineux  est  l'examen  à propo- 
ser de  première  intention  dans  le  contexte  de  suspicion  de 
thrombose  veineuse  des  membres  inférieurs.  Cette  méthode 
d'imagerie  totalement  non  vulnérante  autorise  une  analyse 
complète  et  fiable  des  troncs  veineux  profonds  et  des  veines 
superficielles  et  affirme  le  diagnostic  de  phlébite  dans  70  à 
80  % des  cas.  Cependant,  l'exploration  des  veines  iliaques  et 
de  la  veine  cave  inférieure  est  souvent  rendue  délicate  par  la 
présence  de  l'utérus  gravide  et  il  n'est  pas  toujours  possible 
de  localiser  la  tête  d'un  thrombus  extensif  dans  ces  segments 
veineux  avec  cette  méthode. 

Un  angioscanner  abdominopelvien,  avec  injection  dans 
ce  cas  de  figure  particulier,  fournit  une  analyse  complète 
d'un  caillot  flottant  ilio-cave.  Il  est  justifié  par  les  implica- 
tions thérapeutiques  lourdes  liées  au  diagnostic  (filtre  cave, 
anticoagulation  prolongée).  L'angioscanner  permet  aussi 
d'accéder  au  diagnostic  de  thrombose  des  veines  pelviennes 
et  ovariennes  car  il  propose  une  étude  exhaustive  des 
veines  hypogastriques  et  gonadiques.  La  phlébographie  des 
membres  inférieurs  n'a  donc  plus  sa  place  dans  l'exploration 
de  la  maladie  thrombo-embolique  de  la  femme  enceinte. 

Si  on  suspecte  une  thrombophilie,  les  examens  suivants 
sont  à effectuer  : 

■ hémogramme  à la  recherche  d'une  thrombocytémie  ; 

■ temps  de  prothrombine  (TP)  ; 


■ TCA  avec  recherche  d'un  anticoagulant  circulant  si  le 
TCA  est  augmenté  ; 

■ anticorps  anticardiolipines  ; 

■ antithrombine  activée  ; 

■ PCA,  la  protéine  S activé  ; 

■ résistance  à la  protéine  C activée  ; 

■ recherche  de  la  mutation  du  facteur  II  ; 

■ dosage  de  l'homocytéine  [7]. 

Complications 
Embolie  pulmonaire 

Le  diagnostic  est  difficile  sur  les  seules  données  cliniques 
chez  la  femme  enceinte  et  dans  la  période  puerpérale.  Le 
dosage  des  D-dimères,  la  gazométrie  artérielle  et  l'échogra- 
phie cardiaque  avec  Doppler  orientent  le  diagnostic.  En  cas 
de  forte  suspicion  d'embolie,  le  diagnostic  peut  être  affirmé 
de  première  intention  soit  par  une  scintigraphie  pulmo- 
naire (idéalement  de  ventilation  et  de  perfusion),  soit  par  un 
angioscanner  pulmonaire.  Dans  ce  contexte,  la  prescription 
d'un  écho-Doppler  des  membres  inférieurs  à la  recherche 
d'une  phlébite  n'intervient  que  dans  un  second  temps.  La 
réalisation  d'une  angiographie  pulmonaire  est  devenue 
exceptionnelle  de  nos  jours. 

Maladie  post-phlébitique 

Elle  doit  être  prévenue  par  une  contention  veineuse  efficace. 

Traitement  curatif 

La  veinite  superficielle  nécessite  un  traitement  anti-inflam- 
matoire avec  compression  locale,  nous  l'avons  vu,  mais  une 
thrombose  saphène  nécessite  un  traitement  anticoagulant. 

Il  sera  toujours  précédé  d'un  hémogramme,  d'une  numé- 
ration plaquettaire,  d'un  temps  de  prothrombine  et  d'un 
temps  de  céphaline  activée  qui  serviront  de  références. 
L'héparine  est  le  traitement  de  la  phlébite  profonde. 

Elle  n'a  pas  de  contre-indication  pendant  la  grossesse,  elle 
est  administrée  par  voie  veineuse  en  continu,  à l'aide  d'une 
pompe,  ou  en  discontinu.  Son  efficacité  sera  contrôlée  par 
l'étude  du  temps  d'Howell  ou  du  temps  de  céphaline  kaolin 
et  de  thrombine  calcique. 

Le  traitement  est  poursuivi  une  quinzaine  de  jours,  l'hé- 
parine peut  être  stoppée  pour  l'accouchement  et  reprise  dès 
que  possible  si  l'hémostase  est  satisfaisante. 

Le  relais  sera  pris,  dans  les  thromboses  gravidiques  ou 
en  cas  d'allaitement,  par  l'héparine  calcique  (Calciparine®) 
en  surveillant  régulièrement  les  plaquettes  pour  dépis- 
ter une  thrombopénie  sous  héparine.  Les  héparines  de 
bas  poids  moléculaire  - daltéparine  sodique  (Fragmine®), 
nadroparine  calcique  (Fraxiparine®,  Fraxodi®),  énoxaparine 
(Lovenox®)  - ne  passent  pas  la  barrière  placentaire.  Pour 
chaque  héparine  de  bas  poids  moléculaire,  il  n'y  a pas  de 
données  évaluant  un  éventuel  effet  malformatif  ou  fœto- 
toxique  lorsqu'elles  sont  administrées  à dose  curative  pen- 
dant la  grossesse.  Faute  de  données,  elles  ne  sont  donc  pas 
conseillées  à dose  curative  pendant  la  grossesse.  Leur  utili- 
sation à dose  préventive  au  cours  des  2e  et  3e  trimestres  est 
possible.  Il  faut  privilégier  l'énoxaparine  (Lovenox®)  et  la 
daltéparine  (Fragmine®).  La  tinzaparine  (Innohep®)  ne  doit 
pas  être  utilisée  du  tout  pendant  la  grossesse.  Les  héparines 
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de  bas  poids  moléculaire  ne  sont  pas  contre-indiquées  pen- 
dant l'allaitement  (voir  p.  470). 

Les  antivitamines  K ne  peuvent  être  utilisées  que  du  4e  au 
8e  mois,  ou  dans  le  post-partum  en  l'absence  d'allaitement. 
Pendant  la  grossesse,  ils  ne  doivent  être  utilisés  que  dans  des 
cas  rares  du  4e  au  8e  mois  (thrombopénie  sous  héparine,  par 
exemple)  en  ayant  informé  les  parents  du  risque  tératogène 
pour  le  fœtus  [78,  94]. 

La  chirurgie  a peu  d'indications. 

La  désobstruction  ne  se  discute  que  si  la  thrombose  inté- 
resse les  vaisseaux  fémoro-iliaques  et  est  récente. 

Le  clampage  partiel  de  la  veine  cave  inférieure  est  discuté 
en  présence  d'un  caillot  flottant  d'origine  iliaque  ou  ova- 
rienne. 

Les  indications  sont  résumées  dans  la  figure  9.5. 

Contraception  : les  patientes  qui  ont  constitué  une  throm- 
bose posent  le  problème  de  la  contraception,  où  les  proges- 
tatifs microdosés  représentent  la  meilleure  solution. 

L'autorisation  d'une  nouvelle  grossesse  ne  peut  être  don- 
née chez  les  patientes  ayant  eu  une  thrombose  ilio-fémorale 
qu'après  un  bilan  détaillé  des  réseaux  de  suppléance,  un 
accord  avec  le  chirurgien  vasculaire,  et  un  bilan  exhaustif  à 
la  recherche  d'une  thrombophilie  : recherche  de  la  mutation 
des  facteurs  II  et  V Leiden,  mutation  du  gène  MTHFR. 

Traitement  préventif 

Pendant  la  grossesse,  chez  les  patientes  à risque  majeur,  élevé 
ou  modéré  (voir  tableau  9.4),  il  faut  prescrire  des  bandes  de 
contention  élastiques  à porter  pendant  toute  la  grossesse  et 
le  post-partum  (voir  p.  118  et  482).  Le  sevrage  tabagique 
doit  être  proposé  et  accompagné. 

En  cas  de  thrombophilie  connue,  de  maladie  thrombo- 
embolique lors  d'une  précédente  grossesse,  de  thrombose 
veineuse  profonde  ambulatoire  en  dehors  d'une  grossesse 
ou  d'anomalie  asymptomatique  de  l'hémostase,  un  traite- 


ment par  héparine  avec  relais  par  Calciparine®  ou  héparine 
de  bas  poids  moléculaire  est  nécessaire  ainsi  qu'une  conten- 
tion veineuse  en  raison  du  risque  élevé  de  récidive  [42].  Les 
indications  du  traitement  anticoagulant  sont  fonction  des 
facteurs  de  risque  de  maladie  thrombo-embolique  veineuse 
et  sont  précisées  dans  le  tableau  9.5. 

Dans  les  suites  de  couches,  il  faut  : 

■ faire  lever  précocement  les  femmes  ; 

• prescrire  de  l'héparine  calcique  ou  de  l'héparine  de  bas 
poids  moléculaire  à faibles  doses  (0,4  mL)  chez  les 
patientes  à haut  risque,  ceci  pendant  15  jours  en  surveil- 
lant le  taux  de  plaquettes. 

Les  traitements  anti-inflammatoires  n'ont  pas  d'efficacité 
démontrée. 

Affections  hématologiques  : 
anémie  et  grossesse 

Dix  à quinze  pour  cent  des  grossesses  sont  associées  à une 
anémie.  Dans  un  cas  sur  cinq,  il  s'agit  d'une  forme  grave. 
L'anémie  augmente  le  risque  de  mort  maternelle.  Pour  le 
fœtus,  il  y a risque  de  souffrance  fœtale,  d'accouchement 
prématuré  et  d'anémie  néonatale. 

Modifications  hématologiques 
de  la  grossesse 

La  grossesse  induit  de  profondes  modifications  de  l'hémo- 
gramme qu'il  est  essentiel  de  connaître  pour  pouvoir  inter- 
préter correctement  les  examens  destinés  à diagnostiquer 
une  anémie  (tableau  9.6). 

Au  cours  de  la  grossesse,  l'augmentation  de  volume  plas- 
matique se  manifeste  dès  le  1er  trimestre,  et  il  est  augmenté 
de  30  à 50  % en  fin  de  grossesse.  Il  existe,  parallèlement,  une 
augmentation  du  volume  plasmatique  qui  est  supérieure  à 
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Figure  9.5  Indications  du  traitement  des  phlébites. 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Tableau  9.5  Indications  du  traitement  anticoagulant  préventif  en  fonction  des  facteurs  de  risque 
de  maladie  thrombo-embolique  veineuse a>. 


Risque 

Pendant  la  grossesse 

Post-partum  et  après  césarienne 

Faible 

Pas  de  traitement  anticoagulant  pendant  la  grossesse 

Pas  de  traitement  anticoagulant  systématique 
en  post-partum 
Bas  antithrombose 

Modéré 

Pas  de  traitement  anticoagulant  systématique  pendant  la 
grossesse 

Bas  antithrombose 

Traitement  préventif  par  HBPM  à dose  forte 
(énoxaparine  4000  Ul/j  ou  daltéparine  5000 
Ul/j)  pendant  6 à 8 semaines.  La  dose  peut  être 
réduite  et  la  durée  peut  être  plus  courte  lorsque 
le  risque  est  moins  important  (ex.  : césarienne 
en  urgence  sans  autre  facteur  de  risque  associé  : 
énoxaparine  20  mg  ou  daltéparine  2500  Ul 
pendant  7 à 14  jours) 

Bas  antithrombose 

Élevé 

Traitement  préventif  à forte  dose  (énoxaparine  4000  Ul/j  ou 
daltéparine  5000  Ul/j)  ou  à dose  intermédiaire  (énoxaparine 
4 000  Ul  2 fois/j  ou  daltéparine  5000  Ul  2 fois/j)  au  3e  trimestre, 
voire  tout  au  long  de  la  grossesse(b) 

Bas  antithrombose 

Traitement  préventif  à forte  dose  (énoxaparine 
4000  Ul/j  ou  daltéparine  5000  Ul/j)  pendant  6 à 
8 semaines  après  l'accouchement 
Bas  antithrombose 

Majeur 

Traitement  curatif  par  HNF  au  1er  trimestre,  puis  par  HBPM 
(ajusté  sur  le  poids  ou  à l'anti-Xa)  aux  2e  et  3e  trimestres 
Bas  antithrombose 

AVK  durant  3 mois  au  minimum 
Bas  antithrombose 

(a)  D'après  ANAES,  2003  [7]. 

(b)  En  cas  de  syndrome  des  anticorps  antiphospholipides  (SAPL)  symptomatique,  il  est  souvent  recommandé  d'associer  un  traitement  par  faible 
dose  d'aspirine  pendant  la  grossesse. 

Tableau  9.6  Anémie  et  grossesse. 


Grossesse 

normale 

Anémie 

ferriprive 

Anémie, 
carence 
en  acide 
folique 

Leucocytes  109/L 

> 10 

> 10 

> 10 

Érythrocytes 

1012/L 

3,5 

2,5 

22,5 

Hémoglobine 

g/L 

120 

< 100 

< 100 

Hématocrite  % 

0,35 

0,25 

0,20-0,25 

Volume  globu- 
laire moyen/L 

90 

< 80 

> 100 

Concentra- 
tion globulaire 
moyenne  en 
hémoglobine  % 

32-36 

28 

32-36 

Fer  sérique 
pmol/L 

10-20 

< 7 

10 

Ferritine  pg/L 

30-50 

< 10 

30 

Acide  folique 
ng/L  plasmatique 

4,5-13 

5 

< 4 

celle  du  volume  érythrocytaire,  il  s'ensuit  une  diminution 
de  l'hématocrite  qui  ne  doit  pas  être  interprétée  comme  un 
signe  d'anémie  [35]  (figure  9.6). 

Le  métabolisme  du  fer  est  également  modifié  au  cours  de 
la  grossesse  et  ses  besoins  sont  accrus  du  fait  : 

■ de  l'augmentation  de  l'érythropoïèse  ; 

■ des  besoins  fœtaux  qui  varient  de  200  à 300  mg  et  qui 
sont  doublés  dans  le  cas  d'une  grossesse  gémellaire. 


Situation  36e  semaine 

de  départ 


3 300 

Plasma 
vol  mL 

2 300 

Érythrocytes 
vol  mL 

1 700 

1 900 

Volume  sanguin  4000  mL  5 200  mL 

Hémoglobine  14g/dL  12g/dL 

Hématocrite  42  % 36  % 


Figure  9.6  Volume  sanguin  durant  la  grossesse. 

À l'opposé  : 

■ l'absence  de  menstruation  pendant  la  grossesse  limite  la 
consommation  de  fer  ; 

• l'absorption  accrue  du  fer  pendant  la  grossesse  qui  passe 
de  30  à 90  % et  la  mobilisation  des  réserves  maternelles 
permettent,  en  l'absence  de  carence  martiale  antérieure 
à la  grossesse,  ou  de  consommation  anormale  liée  à une 
grossesse  multiple  ou  à des  saignements,  d'obtenir  un 
bilan  équilibré  en  fin  de  grossesse. 

Les  besoins  en  fer  dépendent  de  l'état  des  réserves  avant 
la  grossesse  et  augmentent  durant  la  seconde  moitié  de  celle- 
ci.  Le  déficit  en  fer  est  présent  chez  15  à 20  % des  femmes 
enceintes  dans  les  pays  industrialisés  mais  peut  atteindre  50  à 
80  % des  femmes  dans  les  pays  en  voie  de  développement. 
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La  perte  sanguine  au  moment  de  la  délivrance  et  l'allaite- 
ment accroissent  encore  les  besoins,  et  l'on  conçoit  que  des 
grossesses  rapprochées  ne  permettent  pas  au  stock  maternel 
de  se  reconstituer. 

Comme  le  métabolisme  du  fer,  celui  de  l'acide  folique 
est  modifié.  L'acide  folique  est  un  cofacteur  nécessaire  de  la 
synthèse  de  l'ADN.  Toute  anomalie  de  cette  synthèse  retentit 
sur  l'érythroblaste  qui  produit  des  hématies  anormalement 
grandes,  mais  normalement  concentrées  en  hémoglobine. 

L'acide  folique  est  destiné  à la  mère  et  au  fœtus,  et  ses 
besoins  sont  doublés  pendant  la  grossesse.  Un  régime  non 
carencé  permet  de  couvrir  cette  demande  accrue,  sauf  s'il 
existe  un  trouble  de  l'absorption  de  l'acide  folique.  Les  défi- 
cits en  acide  folique  et  en  fer  peuvent  être  associés. 

Ce  sont  là  les  deux  grandes  causes  d'anémies,  et  elles  sont 
fréquemment  associées. 

Les  carences  en  vitamine  B 12,  également  responsables 
d'anémies  mégaloblastiques,  sont  exceptionnelles  au  cours 
de  la  grossesse,  et  relèvent  plus  d'un  défaut  de  l'absorption 
que  d'un  apport  insuffisant.  Ainsi,  la  constatation  d'une 
anémie  au  cours  de  la  grossesse  relève  le  plus  souvent  d'une 
carence  martiale,  plus  rarement  d'une  carence  en  folates. 
Bien  que  plus  rares,  toutes  les  autres  causes  d'anémie 
peuvent  aussi  coexister  avec  la  grossesse. 

Dépistage  de  l'anémie 

La  numération-formule  sanguine  est  un  examen  systéma- 
tique au  cours  du  6e  mois  de  grossesse  prévu  par  les  textes 
(voir  chapitre  2,  p.  39).  Cependant,  il  est  raisonnable  de  faire 
au  1er  trimestre  une  NFS  avec  hémoglobine  (Hb)  et  hémato- 
crite (Ht),  chez  une  femme  pâle,  fatiguée,  grande  multipare, 
avec  grossesse  multiple,  ou  en  situation  sociale  précaire.  Ces 
examens  visent  à dépister  les  cas  d'anémie  microcytaire  ou 
de  déplétion  martiale  isolée  afin  de  débuter  précocement  un 
traitement  curatif  en  cas  d'anémie  (2  mg  de  fer  métal/kg/j) 
ou  un  traitement  préventif  en  cas  de  carence  martiale  isolée 
(0,5  à 1 mg  de  fer  métal/kg/j). 

Anémies  gravidiques 

La  constatation  d'une  anémie  pendant  la  grossesse  est 
fréquente  bien  qu'aucune  étude  longitudinale  (étude  des 
variations  individuelles  de  l'hémogramme  au  cours  de  la 
grossesse)  n'ait  établi  clairement  un  seuil  d'anémie. 

Une  recommandation  de  l'ANAES  (1997)  fixe  ce  seuil 
à 11  g/dL.  Dans  une  étude  australienne  portant  sur  11  120 
femmes,  les  taux  observés  chez  95  % de  la  population  (seuil 
de  normalité)  étaient  de  11,0-14,3  g/dL  au  1er  trimestre, 
10-13,7  g/dL  au  2e  trimestre  et  9,8-13,7  g/dL  au  3e  trimestre. 
On  peut  donc  définir  le  seuil  d'anémie  au  1er  trimestre  au- 
dessous  de  1 1 g/dL  et  au-dessous  de  10  g/dL  ensuite.  Une 
anémie  est  dite  sévère  lorsque  le  taux  d'hémoglobine  est 
inférieur  à 8 g/dL. 

Étiologie 

Certains  facteurs  favorisent  l'anémie  et  doivent  conduire  à 
sa  recherche  systématique  : la  multiparité,  l'allaitement  pro- 
longé, les  grossesses  multiples,  les  saignements  antérieurs  à 
la  grossesse,  les  régimes  alimentaires  carencés.  Les  femmes 
d'Afrique  du  Nord  répondent  souvent  à ce  profil. 


L'infection  urinaire  est  souvent  citée  comme  facteur  favo- 
risant. En  réalité,  les  anémies  inflammatoires  sont  excep- 
tionnelles au  cours  de  la  grossesse,  et  ne  s'observent  qu'à 
l'occasion  d'infection  chronique. 

Clinique 

Les  signes  se  limitent  le  plus  souvent  à une  pâleur  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  associée  à l'asthénie.  Les  formes  sévères 
peuvent  être  révélées  par  une  tachycardie,  une  dyspnée,  des 
bourdonnements  d'oreille  et  des  vertiges.  La  survenue  au  3e 
trimestre  de  la  grossesse  d'une  glossite  ou  d'un  état  sub-icté- 
rique  associés  aux  signes  précédents  plaide  en  faveur  d'une 
carence  en  folates. 

Examens  biologiques 

La  numération-formule  sanguine  est  le  premier  examen  à 
réaliser.  Elle  sera  interprétée  en  fonction  des  données  de 
l'hémogramme  de  la  femme  enceinte  (tableau  9.7).  Une 
ferritine  inférieure  à 30  pg/L  est  un  indicateur  de  réserve 
réduite  en  fer  chez  les  femmes  enceintes  avec  une  sensibilité 
de  90  % et  une  spécificité  de  90  %. 

Plusieurs  tableaux  peuvent  être  retrouvés  : 

■ l'anémie  hypochromique  microcytaire  hyposidérémique 
évoquant  en  premier  chef  la  carence  martiale; 

■ l'anémie  macrocytaire  quasi  synonyme  de  la  carence 
en  folates.  L'anémie  inflammatoire  doit  être  néanmoins 
recherchée  en  cas  de  syndrome  inflammatoire  associé.  Le 
diagnostic  est  fait  devant  un  taux  de  ferritine  normal  ou 
augmenté  qui  contraste  avec  l'hyposidérémie  ; 

■ l'anémie  normochrome  normocytaire  qui  évoque  en  pre- 
mier heu  une  spoliation  sanguine  connue  ou  une  carence 
en  fer  et  en  folates  dont  le  diagnostic  repose  sur  l'hyposi- 
dérémie  et  l'abaissement  du  taux  des  folates  ; 

■ l'anémie  hypochrome  microcytaire  normo-  ou  hypersi- 
dérémique  qui  évoque  une  thalassémie  mineure. 

Pronostic 

Le  retentissement  fœtal  des  anémies  gravidiques  est  peu  signi- 
ficatif, et  cette  pathologie  n'influence  ni  le  risque  d'accou- 
chement prématuré,  ni  l'hypotrophie.  L'augmentation  du 
volume  placentaire  n'est  pas  régulièrement  retrouvée. 

Au  moment  de  l'accouchement,  une  hémorragie  de  la 
délivrance  a des  conséquences  toujours  plus  sévères  en  pré- 
sence d'une  anémie  qui  se  trouve  aggravée  brutalement.  Une 
hypoxie  relative  s'installe,  et  l'augmentation  du  travail  car- 
diaque n'est  pas  toujours  suffisante  pour  la  compenser.  Un 
remplissage  trop  rapide  est  alors  dangereux.  C'est  pourquoi 
toute  anémie  sévère  doit  être  diagnostiquée  et  corrigée  avant 
l'accouchement. 

Enfin  dans  la  période  puerpérale,  la  présence  d'une  ané- 
mie mais  également  le  terrain  qui  a favorisé  sa  survenue 
augmentent  le  risque  thrombo-embolique  et  diminuent  les 
moyens  de  défense  contre  l'infection. 

Traitement  (figure  9.7) 

Dans  les  anémies  ferriprives,  si  le  taux  d'hémoglobine  est 
supérieur  à 8 g,  le  traitement  martial  par  voie  orale  avec  200 
mg  de  fer  par  jour  est  suffisant,  et  la  transfusion  ne  s'impose 
pas. 
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Tableau  9.7  Traitements  martiaux  en  cas  d'anémie  gravidique. 


DCI 

Nom  commercial 

Composition 

Posologie 
si  anémie 

Posologie  prévention 
de  l'anémie  de  la 
femme  enceinte 

Ascorbate  ferreux 

Ascofer® 

Comprimé  à 245  mg 

3 à 6 cp/j 

1 à 2 cp/j 

Sulfate  ferreux 
+ ac.  ascorbique 

Fero-Grad  vitaminé  C 500® 

Comprimé  à 105  mg  de  sulfate  ferreux 

1 à 2 cp/j 

1 cp/j 

Fumarate  ferreux 

Fumafer® 

Comprimé  à 200  mg 
Poudre  chocolatée  à 100  mg 

2 ou  3 cp/j 

1 cp/j 

Férédétate  de 
sodium 

Ferrostrane® 

Sirop  : flacon  de  125  mL 

3 à 6 cuil.  à 
café  par  jour 

1 à 2 cuil.  à café 
par  jour 

1 noter® 

Succinate  ferreux  : comprimé 
à 100  mg 

1 cp,  3 fois/j 

1 à 2 cp/j 

Sulfate  ferreux 

Tardyferon®  80  mg 

Comprimé  à 80  mg 

1 à 2 cp/j 

1 cp/j  ou  tous  les  deux 
jours 

Sulfate  ferreux 
+ ac.  folique 

Tardyferon®  B9 

Sulfate  ferreux  160  mg  + acide 

folique  350  pg  : 

comprimé 

— 

1 cp/j  avant  le  repas 

Gluconate  ferreux 

Tot'héma® 

Gluconate  ferreux  50  mg  + gluconate 
de  manganèse  1,33  mg  + gluconate  de 
cuivre  0,70  mg  : ampoule  10  mL 

Solution 
buvable  2 à 4 
amp/j 

1 amp/j 

Sulfate  ferreux 
+ ac.  ascorbique 

Timoférol® 

Gélules  à 5 mg  de  sulfate 
ferreux  + ac.  ascorbique  30  mg 

2 à 4 gél/j 

1 gél/j 

Hydroxyde 

ferrique 

Venofer® 

Ampoules  IV  : 100  mg  fer 

100  mg  3 
fois/sem  IV 
si  hb  < 7 g/dL 

Contre-indiqué 
pendant  la  grossesse 
et  l'allaitement 

Figure  9.7  Conduite  à tenir  devant  une  anémie. 

On  peut  utiliser  les  spécialités  du  tableau  9.7,  elles  seront 
prescrites  jusqu'au  terme  et  dans  les  mois  qui  suivent  l'ac- 
couchement. 

Une  intolérance  digestive  incite  à essayer  une  autre 
spécialité  car  les  effets  secondaires  sont  variables  selon  les 
individus  et  les  spécialités.  Le  recours  au  fer  injectable  par 
voie  IV  (Venofer®)  doit  être  exceptionnel,  réservé  aux  ané- 
mies aiguës  en  postopératoire  immédiat  chez  des  patientes 
ne  pouvant  recevoir  d'alimentation  orale. 


Les  transfusions  sont  réservées  aux  anémies  sévères 
(<  8 g/100  mL)  à la  36e  semaine,  voire  plus  tôt  en  cas  de 
menace  d'accouchement  prématuré.  Car  il  faut  au  moins  un 
mois  pour  corriger  l'anémie  par  un  traitement  martial  et  il 
faut  toujours  se  méfier  des  risques  de  décompensation  lors 
de  l'accouchement  ou  de  la  délivrance. 

Le  traitement  préventif  est  réservé  aux  femmes  à haut 
risque  : immigrées,  femmes  issues  de  milieux  socio-éco- 
nomiques défavorisés,  multipares,  grossesses  multiples, 
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femmes  ayant  une  pathologie  digestive  avec  malabsorption. 
La  posologie  proposée  est  de  100  mg/j.  La  prévention  sys- 
tématique des  anémies  pendant  la  grossesse  peut  être  justi- 
fiée dans  les  pays  où  la  prévalence  de  l'anémie  est  élevée  en 
apportant  à toutes  les  femmes  60  mg  de  fer  et  250  mg  d'acide 
folique.  Cette  prescription  systématique  n'est  pas  justi- 
fiée en  France.  En  cas  de  ferritine  diminuée  sans  anémie, 
une  simple  surveillance  est  recommandée  avec  prescription 
de  fer  en  cas  d'apparition  de  l'anémie. 

On  préviendra  les  femmes  des  effets  secondaires  de  l'ap- 
port de  fer  : nausées,  vomissements,  douleurs  gastriques, 
constipations.  Ils  sont  doses-dépendants. 

Les  anémies  macrocytaires  doivent  être  traitées  par  l'acide 
folique  (Foldine®,  3 cp/j). 

Souvent  le  traitement  martial  et  celui  de  la  carence 
folique  seront  associés.  Le  traitement  préventif  de  la  carence 
en  folates  est  justifié  chez  les  femmes  ayant  eu  un  enfant 
présentant  une  anomalie  du  tube  neural  (spina  bifida)  ou 
des  traitements  antifoliques.  Le  traitement  doit  commencer 
3 mois  avant  la  conception  (Spéciafoldine®,  un  comprimé  à 
5 mg/j  ou  Lederfoline®,  1 ampoule  buvable  tous  les  15  jours). 

Les  résultats  du  traitement  seront  vérifiés  avant  l'accou- 
chement et  au  cours  de  la  période  puerpérale.  La  persistance 
ou  l'aggravation  de  l'anémie  justifient  alors  un  avis  spécialisé. 

Anémies  par  spoliation  sanguine 

Saignements  du  début  de  la  grossesse  et  persistant  parfois 
jusqu'au  2e  trimestre,  où  les  pertes  de  sang  peu  importantes 
mais  quotidiennes  chez  une  patiente  porteuse  d'un  placenta 
praevia  peuvent  être  à l'origine  d'une  anémie  parfois  impor- 
tante. La  reconstitution  de  la  masse  globulaire  s'impose  dans 
ces  cas  avant  le  terme,  car  l'accouchement  ou  la  césarienne 
qui  peuvent  être  hémorragiques  aggravent  brutalement  un 
état  déjà  mal  compensé. 

Autres  anémies 

Elles  sont  rares  au  cours  de  grossesse  : 

■ les  hémopathies  malignes  doivent  être  suspectées  s'il 
existe  des  adénopathies,  une  leucopénie  ou  une  granulo- 
pénie ; un  avis  spécialisé  est  indispensable  ; 

■ l'anémie  de  Biermer  est  rare  avant  40  ans  ; 

■ une  aplasie  médullaire  toxique  ou  primitive  est  égale- 
ment rare  avant  40  ans  ; 

■ les  hémoglobinopathies  représentent  une  cause  plus  fré- 
quente et  doivent  être  recherchées  en  présence  d'une  ané- 
mie chez  une  migrante. 

La  drépanocytose  (présence  d'hémoglobine  S)  doit  être 
recherchée  dans  une  population  noire,  africaine  ou  antillaise. 

Les  anomalies  de  l'hémoglobine  seront  décrites  plus  pré- 
cisément dans  le  chapitre  12  concernant  la  pathologie  obsté- 
tricale propre  aux  pays  tropicaux  (p.  292). 

Thrombopénies  pendant  la  grossesse 

La  numération  systématique  des  plaquettes  rendue  par  les 
automates  des  NFS  ou  faite  dans  le  cadre  d'un  bilan  avant 
péridurale  a mis  en  exergue  la  fréquence  des  thrombopénies 
chez  la  femme  enceinte.  Cette  thrombopénie  peut  être  une 
curiosité  biologique  ou  un  signe  d'alerte  important  concer- 
nant une  pathologie  de  la  mère  ou  de  l'enfant. 


Variations  des  plaquettes  maternelles 
au  cours  de  la  grossesse 

Le  taux  de  plaquettes  s'abaisse  en  fin  de  gestation  et,  chez 
8 % des  femmes,  le  taux  peut  être  inférieur  à 130  000/ 
mL,  voire  à 100  000/mL  (1  %).  On  ignore  la  cause  de  cette 
thrombopénie.  Le  risque  hémorragique  per-partum  est  nul 
si  la  femme  a plus  de  100  000  plaquettes/mL  sauf  en  cas 
de  thrombopathie  associée.  Les  contrôles  effectués  dans  le 
post-partum  montrent  une  normalisation  rapide  des  pla- 
quettes maternelles  [93]. 

Affirmation  du  diagnostic  de  thrombopénie 

La  mise  en  évidence  d'une  thrombopénie  doit  faire  réaliser 
un  bilan  minimum  pour  affirmer  son  caractère  permanent 
et  isolé.  On  recherchera  la  notion  de  thrombopénie  ancienne 
découverte  à l'occasion  d'un  acte  chirurgical  ou  d'une  autre 
grossesse.  Il  faut  contrôler  la  numération  des  plaquettes 
(compte  des  plaquettes  sur  lame,  compte  en  microscopie  de 
phase),  on  recherchera  une  anémie,  une  leucopénie.  On  fera 
un  temps  de  prothrombine  (TP),  un  temps  de  saignement 
(TS),  un  temps  de  céphaline  activée  (TCA). 

Recherche  d'une  étiologie 

La  thrombopénie  affirmée,  il  faut  faire  un  bilan  étiolo- 
gique [85], 

Purpura  thrombopénique  auto-immun 

Le  purpura  est  dû  à la  synthèse  inappropriée  d'auto-anticorps 
dirigés  contre  une  glycoprotéine  plaquettaire.  Les  IgG  passent 
la  barrière  placentaire  et  créent  un  risque  de  thrombopénie 
fœtale  ou  néonatale  dont  les  risques  ou  la  gravité  ne  peuvent 
être  prévus  par  les  examens  maternels.  Le  purpura  expose  la 
mère  à un  risque  hémorragique  surtout  si  les  plaquettes  sont 
en  dessous  de  30  000/mL. 

Le  diagnostic  est  souvent  connu  avant  la  grossesse.  Si  le 
purpura  est  découvert  au  cours  de  la  grossesse,  le  diagnostic 
repose  sur  le  caractère  isolé  de  l'anomalie,  la  mise  en  évi- 
dence d'un  taux  élevé  d'IgG  fixées  sur  les  plaquettes  et  sur- 
tout la  présence  d'un  auto-anticorps  plaquettaire  sérique. 

L'atteinte  fœtale  est  rare.  Le  diagnostic  repose  sur  la  ponc- 
tion de  sang  fœtal  que  l'on  peut  faire  vers  37  SA.  La  concor- 
dance avec  la  numération  plaquettaire  néonatale  est  bonne 
si  l'accouchement  a lieu  dans  les  5 jours.  Une  thrombopénie 
fœtale  inférieure  à 50  000/mL  doit,  en  principe,  faire  réali- 
ser une  césarienne  bien  que  cette  intervention  n'élimine  pas 
complètement  le  risque  d'une  hémorragie  intracrânienne. 

Le  traitement  ne  sera  institué  qu'en  dessous  de  50  000 
plaquettes.  Il  comporte  la  prescription  de  corticoïdes  (1  mg/ 
kg  pendant  les  2 ou  4 dernières  semaines  de  la  grossesse). 
Les  transfusions  de  plaquettes  n'ont  qu'un  effet  transitoire  et 
sont  réservées  aux  situations  d'urgence.  La  notion  d'un  cas 
index  néonatal  avec  thrombopénie  est  fondamentale  dans 
l'analyse  du  dossier. 

Lupus  érythémateux 

Il  peut  se  révéler  par  une  thrombopénie.  La  recherche  d'un 
anticoagulant  circulant  et  de  facteurs  antinucléaires  fait  par- 
tie du  bilan  étiologique  d'une  thrombopénie  gravidique. 
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Hypertension  artérielle  gravidique 

Elle  entraîne  une  activation  de  la  consommation  plaquettaire 
ainsi  que  la  diminution  de  la  vie  des  plaquettes.  L'association 
d'une  anémie,  d'une  cytolyse  et  d'une  thrombopénie  doit 
faire  évoquer  un  HELLP  syndrome.  Il  faut  interrompre  la 
grossesse. 

Causes  infectieuses 

La  thrombopénie  est  retrouvée  chez  10  à 20  % des  sujets 
infectés  par  le  VIH.  La  thrombopénie  néonatale  est  rare 
dans  ce  contexte.  La  ponction  de  sang  fœtal  est  interdite. 
Il  faut  rechercher  une  autre  infection  virale  par  le  CMV  en 
particulier. 

Causes  médicamenteuses 

Certains  médicaments  peuvent  être  responsables  d'une 
thrombopénie  : indométacine,  alpha-méthyldopa,  quinine, 
quinidine,  digoxine,  sulfamide,  anti-épileptiques,  héparine. 
Il  faut  rechercher  systématiquement  ces  prises  médicamen- 
teuses et  les  interrompre  si  possible. 

Allo-immunisations  maternofœtales 

Elles  sont  dues  à une  immunisation  de  la  mère  contre  les 
antigènes  plaquettaires  portés  par  les  plaquettes  fœtales. 
Il  n'y  a pas  de  thrombopénie  maternelle  (voir  chapitre  10, 
p.  273). 

Thrombopénies  essentielles 

Elles  sont  les  plus  fréquentes  et  constituent  75  % des  throm- 
bopénies gestationnelles.  On  les  observe  dans  5 % des 
grossesses  normales  [30].  Il  s'agit  bien  sûr  d'un  diagnostic 
d'élimination.  Ces  thrombopénies  sont  le  plus  souvent  iso- 
lées et  modérées.  Si  le  nombre  des  plaquettes  est  supérieur 
à 75000/mL,  le  risque  d'hémorragies  fœtale  et  néonatale  est 
minime,  il  ne  faut  pas  faire  de  PSF  et  l'accouchement  peut  se 
faire  par  voie  basse.  La  péridurale  n'est  pas  contre-indiquée 
(Np  1 [30]).  Il  faut  contrôler  les  plaquettes  au  cordon,  puis 
chez  la  mère  3 mois  après  la  naissance. 

Si  la  thrombopénie  est  sévère  (<  75  000/mL),  un  purpura 
thrombopénique  auto-immun  ne  peut  être  éliminé.  Il  faut 
alors  contrôler  par  PSF  le  taux  de  plaquettes  fœtales.  S'il  est 
supérieur  à 50  000  plaquettes,  l'accouchement  peut  se  faire 
par  voie  basse.  Sinon,  la  césarienne  est  recommandée. 

Thyroïde  et  grossesse 

La  pathologie  thyroïdienne  est  à prédominance  féminine  et 
s'exprime  particulièrement  à la  puberté,  pendant  les  gros- 
sesses ou  à la  ménopause. 

Fonctionnement  de  la  glande  thyroïde 

Il  est  contrôlé  par  l'axe  hypothalamo-hypophysaire. 
L'hypothalamus  produit  la  thyréolibérine  (TRH).  La  TRH 
est  transmise  à l'hypophyse,  autre  glande  endocrine,  via  le 
système  porte  hypothalamo-hypophysaire.  Elle  contrôle  et 
stimule  la  sécrétion  de  thyréostimuline  (TSH). 

La  TSH  est  sécrétée  au  niveau  de  l'antéhypophyse  par  les 
cellules  thyréotropes  : elle  est  responsable  de  la  production 


par  la  thyroïde  des  hormones  thyroïdiennes  via  ses  récep- 
teurs spécifiques  sur  les  thyréocytes.  Cette  hormone  est 
donc  indispensable  au  fonctionnement  de  la  thyroïde.  Elle 
comporte  deux  sous-unités  : 

■ une  qui  est  commune  avec  toutes  les  autres  glycopro- 
téines, en  particulier  l'hormone  gonadotrophine  chorio- 
nique (HCG)  ; 

■ l'autre  qui  est  spécifique  |S-TSH. 

Les  hormones  thyroïdiennes  produites  par  la  glande  sont 
la  tétra-iodothyronine  ou  thyroxine  ou  T4  (4  atomes  d'iode) 
et  la  tri-iodothyronine  ou  T3  (3  atomes  d'iode).  Une  désioda- 
tion périphérique  est  possible  pour  modifier  la  T4  en  T3  par 
une  désiodase  : c'est  le  cas,  par  exemple,  au  niveau  du  placenta 
grâce  à la  désiodase  III,  au  niveau  du  foie  et  du  rein  (désio- 
dase II)  ou  du  cerveau  et  de  l'hypophyse  (désiodase  I).  Les 
hormones  thyroïdiennes  sont  majoritairement  liées  dans  le 
plasma  à des  protéines  de  transport  (TBG,  thyroxine  binding 
globuline  la  plus  spécifique,  transthyrétine  ou  préalbumine, 
albumine,  la  moins  spécifique)  mais  seule  la  fraction  libre  est 
active  (FT4,  free  T4  ou  T4L,  T4  libre,  de  même  pour  la  T3). 
C'est  l'hormone  T3L  qui  est  active  au  niveau  cellulaire  [34]. 

Les  différentes  actions  des  hormones  thyroïdiennes  sont 
résumées  sur  la  figure  9.8.  Elles  activent  tous  les  métabo- 
lismes et  agissent  sur  tous  les  organes. 

Physiologie  thyroïdienne  pendant 
la  grossesse 

L'hyperœstrogénie  engendrée  par  la  grossesse  au  1er  tri- 
mestre entraîne  une  augmentation  de  la  synthèse  hépatique 
des  protéines  de  transport,  et  donc  une  augmentation  de  la 
sécrétion  des  hormones  thyroïdiennes  totales.  Le  taux  plas- 
matique de  TBG,  principale  protéine  porteuse,  augmente 
d'un  facteur  2 à 3 durant  les  premières  semaines  puis  se 
stabilise.  La  T4  totale  augmente  entre  6 et  12  semaines  et 
se  stabilise  ensuite  à partir  de  20  semaines  de  gestation. 
Par  conséquent,  le  taux  d'hormones  thyroïdiennes  libres 
à cette  période  se  retrouve  à la  limite  inférieure  de  la  nor- 
male, accompagné  d'une  légère  augmentation  de  la  TSH  en 
réponse  à cette  variation  [3]  (figure  9.9). 

Il  existe  une  parenté  de  structure  (glycoprotéines)  entre 
la  TSH  et  l'HCG  sécrété  dès  le  début  de  grossesse.  Le  pic 
d'HCG  survenant  au  1er  trimestre  de  la  grossesse  va  donc 
permettre  la  stimulation  transitoire  de  la  thyroïde  en  début 
de  grossesse,  mettant  au  repos  transitoirement  la  TSH  hypo- 
physaire maternelle.  Il  existe  donc  au  1er  trimestre  une  rela- 
tion inverse  entre  TSH  et  HCG  (figure  9.10). 

L'iode  est  un  oligo-élément  présent  en  faible  quan- 
tité dans  le  corps  humain,  environ  20  mg,  et  essentielle- 
ment concentré  dans  la  thyroïde.  En  France,  la  plupart  des 
femmes  souffrent  d'une  carence  iodée  modérée  d'origine 
alimentaire. 

Selon  l'OMS,  les  besoins  en  iode  d'une  femme  enceinte 
ou  allaitante  augmentent  de  250  à 300  pg/j  [40],  ceux  de 
l'enfant  nouveau-né  augmentent  de  l'ordre  de  90  pg/j.  La 
carence  iodée  en  France  est  modérée  (82  pg/j)  [91]  pour  une 
recommandation  de  100  à 150  pg/j.  On  estime  qu' environ 
75  % des  femmes  enceintes  sont  en  carence  iodée  et  25  % des 
nouveau-nés.  La  carence  modérée  s'accroît  donc  pendant  la 
grossesse  et  peut  être  délétère  [11]. 
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Figure  9.8  Physiologie  de  l'axe  hypothalamo-hypophyso-thyroïdien  et  actions  des  hormones  thyroïdiennes. 


Figure  9.9  Variations  des  hormones  thyroïdiennes  et  de  la  TBG  chez  la  mère  au  cours  de  la  grossesse.  Augmentation  de  la  TBG  et  baisse 
inadaptée  des  hormones  thyroïdiennes  libres  T4I  et  T3I. 


Cette  carence  peut  entraîner  : 

■ pour  la  mère  : 

• une  élévation  du  taux  de  TSH  pouvant  s'accompagner 
d'une  hypertrophie  thyroïdienne  voire  d'un  goitre  thy- 
roïdien partiellement  réversible  après  l'accouchement, 

■ une  hypothyroxinémie  maternelle  (T4L  basse)  ayant 
des  conséquences  fœtales  et  néonatales  ; 

■ pour  le  fœtus  et  le  nouveau-né  : 

■ des  troubles  du  développement  neurocognitif  et  psy- 
chomoteur, 

■ une  augmentation  de  la  mortalité  périnatale. 


Ces  différents  risques  ont  donc  amené  l'OMS  [9]  et  la 
Société  française  d'endocrinologie  [32]  à recommander 
une  prophylaxie  iodée  systématique  de  200  à 250  pg/j  dès 
le  début  de  la  grossesse,  à poursuivre  jusqu'au  terme  et 
pendant  l'allaitement.  Il  a été  démontré  que  cette  pro- 
phylaxie était  efficace,  sans  effet  délétère  pour  la  mère  et 
le  fœtus  [33]. 

Les  femmes  ayant  une  pathologie  thyroïdienne  doivent 
consulter  leur  praticien  pour  discuter  de  l'adaptation  de 
cette  prophylaxie  et  du  traitement  de  lévothyroxine  (LT4)  au 
cours  de  la  grossesse. 
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Figure  9.10  Corrélation  inverse  entre  TSH  et  HCG  au  1er  trimestre  de  la  grossesse. 
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Figure  9.11  Variations  hormonales  thyroïdiennes  chez  le  foetus  au  cours  de  la  grossesse. 


Le  placenta  forme  une  barrière  naturelle  entre  la  mère  et 
le  fœtus  mais  qui  n'est  pas  imperméable.  La  T4  maternelle 
passe  en  partie  dans  la  circulation  fœtale,  elle  est  indispen- 
sable au  développement  cérébral  fœtal  avant  20  semaines 
de  gestation,  la  production  hormonale  thyroïdienne  fœtale 
n'ayant  pas  débuté.  L'ébauche  thyroïdienne  fœtale  se  forme 
au  niveau  du  plancher  du  pharynx  primitif  et  migre  très  tôt 
dans  la  vie  fœtale.  Elle  atteint  son  emplacement  définitif  à 
la  fin  du  2e  mois  de  grossesse  (8  semaines  de  gestation)  et 
la  synthèse  hormonale  débute  vers  la  12e  semaine.  Ce  n'est 
qu' autour  de  20  semaines  de  gestation  que  les  récepteurs  de 
la  TSH  sur  les  thyréocytes  deviennent  sensibles  à la  TSH  (et 
également  aux  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH).  Ensuite, 
le  fœtus  sécrète  principalement  de  la  T4,  désiodée  surtout 
en  reverse  T3,  biologiquement  inactive.  Ses  taux  de  TSH, 
FT4,  TBG  augmentent  progressivement  pendant  tout  le 
reste  de  la  grossesse,  atteignant  un  taux  équivalent  à celui 


de  l'adulte  vers  la  36e  semaine  de  gestation  [67].  La  thyroïde 
fœtale  sécrète  très  peu  de  T3  avant  la  naissance  (figure  9.11). 

On  notera  l'absence  de  sécrétion  de  la  thyroïde  fœtale 
avant  20  semaines  d'aménorrhée  puis  la  sécrétion  crois- 
sante de  T4.  Le  développement  neurologique  du  fœtus 
dépend  donc  de  la  T4  maternelle  pendant  la  première 
moitié  de  la  grossesse.  Il  existe  un  pic  de  TSH  à la  nais- 
sance faisant  repousser  le  dépistage  de  l'hypothyroïdie 
néonatale  au  3e  jour  de  vie  en  même  temps  que  d'autres 
pathologies  (phénylcétonurie,  déficit  en  21 -hydroxylase, 
mucoviscidose). 

La  T3  ne  passe  pas  la  barrière  placentaire  : l'apport  fœtal 
provient  donc  uniquement  de  la  désiodation  par  la  désio- 
dase III  placentaire  de  la  T4  en  T3  et  d'une  partie  de  la  T4  en 
reverse  T3  inactive. 

Il  est  important,  dans  le  contexte  de  la  maladie  de 
Basedow  (voir  plus  loin),  de  savoir  que  les  antithyroïdiens  de 
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synthèse  et  les  anticorps  antirécepteurs  de  TSH  (qui  sont  des 
IgG)  traversent  le  placenta  et  atteignent  le  fœtus  (figure  9.12). 

Hyperthyroïdies  et  grossesse 

Si  la  maladie  de  Basedow  est  la  cause  fréquente  d'hyperthy- 
roïdie de  la  femme  jeune,  ce  n'est  pas  la  cause  principale  de 
l'hyperthyroïdie  de  la  grossesse,  la  thyrotoxicose  gestation- 
nelle est  le  diagnostic  différentiel  principal  du  Basedow. 

Thyrotoxicose  gestationnelle  (hyperthyroïdie 
transitoire  de  la  grossesse) 

Elle  est  observée  dans  environ  24/1000  grossesses. 

Au  1er  trimestre,  l'hormone  gonadotrophine  chorionique 
(HCG)  a un  effet  thyréotrope  en  se  liant  au  récepteur  de  la 
TSH  sur  les  thyréocytes.  Un  taux  d'HCG  élevé  (grossesse 
gémellaire  par  exemple)  ou  une  HCG  très  affine  pour  le 
récepteur  (HCG  sialylée)  peut  entraîner  une  augmentation 
de  la  T4  (comme  le  ferait  la  TSH)  et  une  diminution  voire 
un  effondrement  de  la  TSH  hypophysaire  caractéristique 
d'une  hyperthyroïdie,  du  fait  du  rétrocontrôle  négatif  effec- 
tué par  les  hormones  thyroïdiennes.  L'apparition  d'un  goitre 
est  possible,  mais  il  est  toujours  non  vasculaire  (non  souf- 
flant). Tachycardie,  amaigrissement,  nervosité,  asthénie, 
vomissements  sont  les  principaux  symptômes.  Dans  certains 
cas,  les  taux  d'HCG  sont  très  importants,  et  l'hyperthyroï- 
die est  sévère  avec  amaigrissement  majeur,  vomissements, 
déshydratation  avec  troubles  ioniques  et  cétonurie,  ce  qui 
correspond  à l'hyperemesis  gravidarum  (vomissements 
incoercibles  de  la  grossesse).  Les  théories  psychanalytiques 
de  cette  pathologie  ont  donc  vécu  même  si  certaines  gros- 


sesses non  désirées  peuvent  s'accompagner  d'un  contexte 
psychologique  difficile.  L'HCG  atteint  sa  concentration 
maximale  à 10-12  semaines  d'aménorrhée,  puis  elle  dimi- 
nue progressivement.  Ce  phénomène  est  donc  transitoire  et 
ne  nécessite  pas  de  traitement,  sauf  dans  les  formes  sévères 
(P-bloquants,  rééquilibration  hydro-électrolytique  en  hospi- 
talisation). L'emploi  des  antithyroïdiens  de  synthèse  dans  ce 
cas  est  exceptionnel.  Il  est  donc  recommandé  de  doser  les 
hormones  thyroïdiennes  dans  les  seuls  cas  de  vomissements 
gravidiques  incoercibles  avec  5 % de  perte  de  poids. 

Afin  de  différencier  l'hyperthyroïdie  « gestationnelle 
transitoire  » d'une  réelle  maladie  de  Basedow  débutante, 
il  faut  mettre  en  évidence  une  auto-immunité  active  : le 
dosage  des  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  doit  donc  être 
effectué  et  ne  sera  positif  qu'en  cas  de  maladie  de  Basedow. 

Maladie  de  Basedow  et  grossesse 

La  maladie  de  Basedow  est  la  principale  cause  d'hyperthy- 
roïdie et  elle  atteint  surtout  la  femme  (jeune).  Il  est  donc 
logique  que  cette  pathologie  soit  rencontrée  au  cours  de  la 
grossesse.  Elle  est  d'origine  auto-immune  et  l'auto-immu- 
nité  est  plus  fréquente  chez  la  femme  pour  différentes  rai- 
sons. Sa  prévalence  est  de  1 à 2/1000  grossesses.  La  maladie 
de  Basedow  est  la  deuxième  endocrinopathie  de  la  grossesse 
après  le  diabète  gestationnel  et  elle  nécessite  comme  chez  les 
femmes  diabétiques  une  préparation  à la  grossesse  (informa- 
tions et  adaptation  du  traitement). 

C'est  une  hyperthyroïdie  ou  thyrotoxicose  qui  se  carac- 
térise par  un  taux  sérique  anormalement  élevé  d'une  ou  des 
deux  hormones  thyroïdiennes  libres  T4l  et/ou  T3l  avec  une 
TSH  abaissée  inférieure  au  seuil  bas  du  dosage  qui  survient 
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Figure  9.12  Placenta  et  passage  transplacentaire.  La  T4  libre  maternelle  est  transformée  dans  le  placenta  majoritairement  en  T3,  acces- 
soirement en  rT3  inactive.  Les  désiodases  permettent  de  récupérer  l'iode  pour  la  mère  et  le  fœtus  (fabrication  des  hormones  thyroïdiennes). 
ATS  = antithyroïdiens  de  synthèse  ; anticorps  = anticorps  antirécepteurs  de  TSH  ; MIT  = mono-iodotyrosine. 
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chez  une  femme  jeune  et  enceinte.  Cette  thyrotoxicose  est 
banale  par  sa  symptomatologie  (détaillée  ci-après),  mais 
deux  éléments  cliniques  (inconstants)  attirent  l'attention  : 

■ un  goitre  homogène  et  vasculaire,  soufflant  à l'ausculta- 
tion et  présent  dans  la  plupart  des  cas  ; 

■ une  exophtalmie  présente  dans  25  à 50  % des  cas,  uni-  ou 
plus  souvent  bilatérale.  Elle  est  due  à une  augmentation 
du  volume  intra-orbitaire  et,  dans  les  cas  extrêmes,  peut 
entraîner  des  lésions  cornéennes,  une  paralysie  oculaire 
et  une  diminution  de  l'acuité  visuelle. 

Les  symptômes  et  signes  cliniques  sont  ceux  d'une  hyper- 
thyroïdie : tachycardie  ; palpitations  ; troubles  de  rythme 
(cardiothyréose)  ; perte  de  poids  ; asthénie  ; troubles  du 
sommeil,  du  caractère;  anxiété;  tremblements;  polyphagie; 
troubles  menstruels  finalement  assez  rares  ; déminéralisa- 
tion osseuse  sur  le  long  terme.  Ils  sont  la  conséquence  de 
l'effet  des  hormones  thyroïdiennes  en  excès  qui  stimulent  le 
système  sympathique.  Il  y a là  une  source  de  confusion  avec 
les  signes  sympathiques  de  la  grossesse  qui  sont  les  mêmes  a 
minima.  En  pratique,  une  femme  enceinte  euthyroïdienne 
peut  avoir  une  TSH  physiologiquement  abaissée  mais  une 
T4l  normale.  Une  femme  enceinte  hyperthyroïdienne  a une 
TSH  basse  et  une  T4l  élevée,  ce  qui  est  pathologique. 

La  biologie  est  essentielle  pour  confirmer  le  diagnostic 
avec  : 

• abaissement  de  la  TSH  ; 

■ élévation  des  hormones  thyroïdiennes  T4  et/ou  T3  libres  ; 

■ présence  d'immunoglobulines  spécifiques  stimulantes 
antirécepteurs  de  la  TSH  dont  le  taux  n'est  pas  corrélé  à 
l'importance  de  l'expression  de  la  maladie. 

La  maladie  de  Basedow  est  due  à une  famille  d'anticorps  : 
les  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  qui  agissent  en  tant 
que  compétiteurs  de  la  TSH  au  niveau  de  la  liaison  TSH- 
récepteur  (TRAb).  La  méthode  la  plus  utilisée  en  routine 
(TRAK  : TSH  receptor  antikorps)  pour  le  diagnostic  et  le 
suivi  de  la  maladie  mesure  cette  inhibition  de  la  liaison  de  la 
TSH  à son  récepteur  ( thyroid  binding  inhibiting  immunoglo- 
bulin  - TBII),  sans  en  préciser  l'action  biologique. 

En  réalité,  ce  sont  soit  des  anticorps  stimulant  l'activité 
et  la  croissance  de  la  thyroïde  (TSI  - thyroid  stimulating 
immunoglobulin  ou  TSAb  - thyroid  stimulating  antibody),  de 
loin  les  plus  fréquents,  soit  des  anticorps  bloquant  (TSBAb), 
plus  rares.  La  thyroïde  elle-même  est  productrice  et  organe 
cible  de  ces  anticorps  (qui  sont  aussi  produits  par  le  système 
immunitaire  circulant). 

L 'échographie  thyroïdienne  avec  Doppler  est  intéressante 
pour  confirmer  le  diagnostic  s'il  n'est  pas  évident.  Le  goitre 
thyroïdien  sera  hétérogène  (lié  à l'infiltration  lymphoplasmo- 
cytaire des  thyréocytes)  et  hypervascularisé.  En  cas  de  nodules 
associés,  une  scintigraphie  permettrait  le  diagnostic  de  certi- 
tude, montrant  un  goitre  avec  fixation  diffuse  et  fixation  élevée 
de  l'iode  123,  mais  elle  est  formellement  contre-indiquée  pen- 
dant la  grossesse,  et  seule  l'échographie  pourra  être  réalisée. 

L'existence  d'une  exophtalmie,  dont  il  faut  connaître  et 
dépister  les  symptômes  (larmoiement,  brûlures  oculaires, 
impression  de  sable  dans  les  yeux,  conjonctivite,  limitations 
et  douleurs  à la  mobilité  des  globes  oculaires,  voire  paraly- 
sies oculomotrices),  nécessitera  un  avis  spécialisé  conjoint 
de  l'endocrinologue  et  de  l'ophtalmologiste.  Un  facteur 
favorisant  et  aggravant  l'ophtalmopathie  est  Y intoxication 


tabagique  qu'il  est  urgent  et  nécessaire  d'arrêter,  d'autant 
plus  en  état  de  grossesse. 

Difficultés  du  traitement  de  la  maladie  de  Basedow 
au  cours  de  la  grossesse 

Le  traitement  habituel,  en  dehors  de  la  grossesse,  repose  sur  : 

■ un  traitement  symptomatique  avec  des  p-bloquants  de 
préférence  non  sélectifs  qui,  à eux  seuls,  en  s'opposant 
à l'activation  du  sympathique,  vont  diminuer  les  signes 
cliniques  cardiaques  (tachycardie,  palpitations),  digestifs 
(diarrhée),  nerveux. . . ; 

■ il  faut  y associer  un  traitement  de  fond  de  la  maladie,  soit  : 
» les  antithyroïdiens  de  synthèse  (ATS)  pendant  12  à 

18  mois,  en  première  intention.  Leur  efficacité 
dépend  de  la  durée  du  traitement  et  le  pourcentage 
de  rémission  à l'issue  de  la  thérapeutique  est  d'envi- 
ron 50  %.  Suite  à ce  traitement,  un  bilan  clinique  et 
biologique  sera  effectué  et  permettra  d'affirmer  ou 
non  la  rémission.  Le  dosage  des  TRAK  est  déter- 
minant : en  effet,  une  positivité  de  ces  anticorps 
engendre  la  poursuite  du  traitement  par  ATS  ou  un 
traitement  radical  ; 

» la  thyroïdectomie  quasi  totale,  traitement  radical  le 
plus  souvent  envisagé  en  deuxième  intention  quand  le 
traitement  médical  a échoué  et  entraînant  une  hypo- 
thyroïdie précoce  et  définitive  ; 

» l'iode  131  radioactif  qui  est  aussi  un  traitement  radi- 
cal utilisé  en  deuxième  intention  détruisant  les  cellules 
thyroïdiennes,  entraînant  à long  terme  un  risque  d'hy- 
pothyroïdie non  négligeable  et  exposant  aux  rechutes. 
Lors  de  la  grossesse,  l'iode  radioactif  est  évidemment  exclu 
et  la  thyroïdectomie  est  réservée,  à partir  du  2e  trimestre, 
aux  patientes  intolérantes  aux  ATS  : celles  dont  le  traitement 
nécessite  des  posologies  très  élevées  sans  possibilité  de  les 
diminuer  ou  celles  qui  sont  non  compliantes. 

Trois  situations  différentes  peuvent  être  rencontrées,  la 
maladie  de  Basedow  évoluant  par  poussées  : 

■ la  patiente  peut  être  en  rémission  lors  de  la  grossesse  : elle 
n'a  donc  aucun  traitement  et  aucun  signe  clinique  de  sa 
maladie  mais  la  grossesse  peut  entraîner  une  rechute,  en 
particulier  au  1er  trimestre; 

■ la  maladie  de  Basedow  est  connue  et  en  cours  de  traite- 
ment par  ATS  : dans  ce  cas,  il  faut  une  surveillance  atten- 
tive du  traitement  pour  assurer  une  euthyroïdie  maternelle 
sans  être  néfaste  pour  le  fœtus  ; 

■ la  maladie  de  Basedow  est  diagnostiquée  pour  la  pre- 
mière fois  pendant  la  grossesse. 

Il  faut  garder  à l'esprit  et  informer  la  patiente,  que  l'on 
observe  fréquemment  une  rechute  de  l'hyperthyroïdie  en 
post-partum  par  une  reprise  des  réactions  immunitaires 
avec  la  fin  de  l'immuno-tolérance  de  la  grossesse. 

Cette  situation  bien  particulière  associant  maladie  de 
Basedow  et  grossesse  a fait  l'objet  de  nombreuses  études. 
C'est  ainsi  qu'en  2007,  The  Endocrine  Society  [67]  a pu 
aboutir  à un  consensus  international  de  recommandations 
cliniques  concernant  la  prise  en  charge  des  dysfonctionne- 
ments thyroïdiens  pendant  la  grossesse  et  le  post-partum, 
en  s'appuyant  sur  l'ensemble  des  études  réalisées  jusqu'alors 
[1].  Il  y a eu  plus  récemment  une  mise  au  point  de  Y Ameri- 
can Thyroid  Association  [82]. 
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Le  suivi  préconceptionnel  est  important.  Les  patientes 
ayant  une  maladie  de  Basedow  connue  sont  informées  dès 
le  diagnostic  des  risques  encourus  lors  d'une  grossesse  en 
l'absence  de  traitement  : 

■ risque  d'avortement,  d'HTA  gravidique,  de  pré-éclamp- 
sie, de  retard  de  croissance  intra-utérin  ; 

■ menace  d'accouchement  prématuré  avec  toutes  les  consé- 
quences de  gravité  variable  liées  à la  prématurité  : insuf- 
fisance cardiaque  fœtale,  avance  de  la  maturité  osseuse 
avec  craniosténose,  malformations  ; 

■ mort  fœtale  in  utero  dans  les  cas  les  plus  graves. 

Le  risque  malformatif  majoré  lié  à l'hyperthyroïdie 
maternelle  reste  encore  un  sujet  de  débat  mais  certaines 
études  ont  montré  un  pourcentage  plus  élevé  de  malforma- 
tions à la  naissance  par  rapport  aux  femmes  en  euthyroïdie 
pendant  leur  grossesse. 

Chez  celles  qui  ont  une  maladie  en  cours  de  traitement 
par  antithyroïdien  de  synthèse,  il  leur  est  expliqué  la  néces- 
sité d'une  contraception  efficace  afin  de  ne  pas  débuter  une 
grossesse  qui  serait  «à  haut  risque»,  la  grossesse  compli- 
quant le  traitement  de  l'hyperthyroïdie.  Une  normalisation 
du  bilan  clinique  et  biologique  est  attendue  avant  d'élaborer 
un  projet  de  grossesse.  Les  risques  seront  alors  plus  faibles 
pour  la  patiente  et  le  fœtus.  Il  est  recommandé  d 'attendre  5 à 
6 mois  après  la  normalisation  et  la  fin  du  traitement  avant  de 
débuter  la  grossesse.  La  grossesse  est  donc  « à programmer  » 
pour  les  femmes  souffrant  de  cette  pathologie. 

En  cas  de  maladie  évolutive  ou  de  découverte  lors  de  la 
grossesse,  la  maladie  de  Basedow  est  traitée  en  priorité  par 
antithyroïdien  de  synthèse  selon  des  modalités  particulières. 

Le  traitement  médical  de  référence  pendant  la  grossesse 
repose  sur  les  antithyroïdiens  de  synthèse.  Il  en  existe  deux 
types  : 

■ les  thiouraciles  dont  le  principal  est  le  propylthiouracile 
ou  PTU  (Proracyl®,  cp  à 50  mg)  ; 

« les  imidazoles  dont  le  principal  est  le  carbimazole 
(Néomercazole®,  cp  à 5 et  20  mg)  prodrogue  du  méthi- 
mazole  (Thyrozol®,  cp  à 5, 10,  20  mg). 

Leur  effet  principal  consiste  en  une  inhibition  de  la  syn- 
thèse des  hormones  thyroïdiennes,  mais  le  PTU  a également 
une  action  périphérique  inhibant  la  transformation  de  T4 
en  T3  par  la  désiodase  II  [37]. 

Le  PTU  est  à utiliser  en  première  intention  en  cas  de 
traitement  en  début  de  grossesse,  il  est  préférable  au  méthi- 
mazole  (Thyrozol®)  pour  lequel  on  reconnaît  un  risque  de 
malformations  fœtales.  Toutefois,  il  a été  signalé  récemment 
des  hépatites  aiguës  mortelles  avec  le  PTU,  ce  qui  fait  que 
l'on  a tendance  à changer  l'ATS  durant  la  grossesse  en  pas- 
sant du  PTU  au  méthimazole  à partir  du  2e  trimestre. 

Effets  indésirables 

Lors  de  la  grossesse,  des  effets  tératogènes  liés  au  traitement 
maternel  par  méthimazole  ont  été  reconnus  tels  que  : 

■ une  aplasia  cutis,  simple  perte  localisée  de  cheveux  sur  le 
cuir  chevelu,  réversible  ; 

■ une  embryopathie  regroupant  : une  aplasia  cutis,  une 
atrésie  des  choanes  ou  de  l'œsophage,  des  anomalies 
faciales  (yeux  en  amande),  un  retard  psychomoteur, 
une  fistule  trachéo-œsophagienne,  des  malformations 
cardiaques. 


Ce  risque  malformatif  est  d'autant  plus  important  que 
le  méthimazole  a été  pris  en  périconceptionnel  ou  lors  du 
1er  trimestre  de  gestation  [28].  Toutefois,  ce  risque  malfor- 
matif, potentiel  et  rare,  dû  au  méthimazole  est  à nuancer. 
Plusieurs  études  ont  tendance  à montrer  que  la  patholo- 
gie auto-immune  maternelle  elle-même  pourrait  aussi  être 
la  cause  des  malformations  [22].  Il  existe  un  biais  lorsque 
l'on  recueille  les  malformations,  puisque  le  méthimazole 
est  davantage  utilisé  historiquement  et  que  les  effets  secon- 
daires hépatiques  du  PTU  sont  de  découverte  récente  [27] 
(figure  9.13). 

De  plus,  quel  que  soit  le  type  d'ATS  choisi,  des  effets 
secondaires  peuvent  apparaître.  Le  plus  redouté  est  Yagranu- 
locytose,  qui  est  l'installation  brutale  d'une  leuconeutropénie 
extrême  entraînant  angine  et  fièvre  ; redoutée  surtout  lors 
des  dix  premières  semaines  de  traitement,  elle  nécessite  une 
hospitalisation  en  chambre  d'isolement  et  un  arrêt  immédiat 
du  traitement.  Cette  complication  rare  mais  grave  requiert 
une  surveillance  de  la  NFS  rapprochée  pendant  les  deux 
premiers  mois  de  mise  en  place  du  traitement.  Il  faut  aussi 
surveiller  les  enzymes  hépatiques  ALAT  et  GGT. 

Enfin,  en  cas  de  surdosage  en  ATS,  la  patiente  peut  être  en 
hypothyroïdie  iatrogène,  il  faut  donc  surveiller  chaque  mois 
les  paramètres  thyroïdiens  maternels  et  adapter  la  posologie. 

Enjeux  du  traitement  pendant  la  grossesse 
L'objectif  sous  traitement  est  d'atteindre  une  euthyroïdie 
maternelle,  en  conservant  la  T4  libre  dans  la  partie  supé- 
rieure de  la  norme  pour  ne  pas  entraîner  d'hypothyroïdie 
fœtale  au  1er  trimestre.  Il  faut  donc  employer  la  dose  mini- 
male efficace  lors  de  la  grossesse  (par  exemple,  méthimazole 
10  à 15  mg  au  maximum,  PTU  100  à 150  mg).  La  plupart 
du  temps,  du  fait  de  l'immuno-tolérance,  l'hyperthyroïdie 
diminue  au  2e  trimestre  de  la  grossesse  et  le  traitement  par 
antithyroïdien  de  synthèse  peut  donc  être  diminué  voire 
arrêté. 

Les  antithyroïdiens  de  synthèse  passant  la  barrière  du  pla- 
centa, ils  peuvent  donc  bloquer  l'hormonogenèse  fœtale  dès 
la  fin  du  3e  mois  de  grossesse  et  entraîner  une  hypothyroïdie 
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Figure  9.13  Cas  rapportés  d'anomalies  congénitales  en  fonction 
du  type  d'ATS  au  Royaume-Uni.  Il  faut  signaler  la  large  prépon- 
dérance de  l'utilisation  du  carbimazole  qui  induit  un  biais.  D'après 
Bowman  P et  Vaiday  B.,  201 1 [27], 
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avec  un  goitre  fœtal.  L'hypothyroïdie  chez  le  fœtus  peut  avoir 
des  conséquences  neurodéveloppementales  à long  terme. 

f-bloquants  : il  peut  être  nécessaire  d'avoir  recours  aux 
P-bloquants  pendant  la  grossesse,  afin  de  traiter  une  tachy- 
cardie trop  importante  et  non  supportée  par  la  patiente.  Ces 
derniers  passent  la  barrière  placentaire  et  peuvent  entraî- 
ner à l'accouchement  : une  hypoglycémie  néonatale,  une 
détresse  respiratoire  néonatale  ou  des  apnées.  Ils  sont  donc  à 
utiliser  avec  prudence,  surtout  en  fin  de  grossesse. 

Les  anticorps  antirécepteurs  de  TSH  peuvent  franchir  la 
barrière  placentaire  et  entraîner  une  hyperthyroïdie  fœtale, 
avec  goitre  vasculaire  chez  le  fœtus,  ou  une  hyperthyroïdie 
néonatale.  On  voit  donc  que  l'interprétation  d'un  goitre  fœtal 
in  utero  n'est  pas  univoque  : excès  d'ATS  chez  la  mère  avec 
hypothyroïdie  iatrogène  du  fœtus  (par  élévation  de  la  TSH 
fœtale)  avec  goitre  ou  passage  transplacentaire  des  anticorps 
antirécepteurs  de  TSH  avec  hyperthyroïdie  fœtale  in  utero 
avec  goitre  vasculaire. 

Influence  de  la  maladie  de  Basedow 
sur  la  grossesse 

Selon  la  HAS,  il  a été  démontré  que  le  non-traitement  d'une 
hyperthyroïdie  pendant  la  grossesse  peut  entraîner  des 
complications  graves.  Les  traitements  vus  ci-dessus  doivent 
donc  impérativement  être  envisagés  en  cas  de  maladie  de 
Basedow  active  pendant  la  grossesse,  d'autant  plus  que  le 
pronostic  maternel  et  fœtal  est  bon  une  fois  la  maladie  cor- 
rectement traitée. 

Le  suivi  pendant  la  grossesse  est  à adapter  en  fonction  du 
stade  de  la  maladie  de  la  patiente  et  à établir  dès  le  début  de 
la  grossesse.  Il  faut  en  premier  lieu  déterminer  dans  quelle 
situation  se  trouve  la  patiente  : cela  correspond  aux  trois  cas 
possibles  pendant  la  grossesse  cités  précédemment. 

Dans  un  second  temps,  il  faut  savoir  si  la  patiente  pré- 
sente des  facteurs  de  risque  spécifiques  à la  maladie  de 
Basedow  pendant  la  grossesse.  Ils  peuvent  alors  engendrer 
une  dysthyroïdie  fœtale  ou  néonatale  et  sont  les  suivants  : 

■ lorsque  le  taux  d'anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  reste 
élevé,  surtout  au  3e  trimestre,  il  y a alors  un  risque  d'hy- 
perthyroïdie fœtale  et/ou  néonatale  plus  élevé  ; 

• lorsque  la  patiente  suit  un  traitement  par  antithyroïdien 
de  synthèse  pendant  la  grossesse,  le  risque  est  une  éven- 
tuelle hypothyroïdie  fœtale  en  cas  de  surdosage  ; 

■ lorsqu'il  y a déjà  un  antécédent  d'enfant  ayant  eu  une  dys- 
thyroïdie fœtale  et/ou  néonatale  ; 

■ lorsque  la  patiente  a bénéficié  du  traitement  par  iode  131 
radioactif  récemment  avant  la  grossesse  (le  taux  d'anti- 
corps peut  rester  élevé).  On  recommande  d'attendre 
6 mois  avant  de  débuter  la  grossesse. 

Enfin,  chaque  élément  de  surveillance  est  à interpréter 
en  fonction  de  l'âge  gestationnel.  En  effet,  une  rechute  de  la 
maladie  peut  apparaître  au  1er  trimestre  (à  ne  pas  confondre 
avec  l'hyperthyroïdie  gestationnelle  vue  précédemment), 
alors  qu'à  l'inverse  le  reste  de  la  grossesse  est  plus  favorable  à 
une  amélioration  de  la  maladie  due  à une  rémission  immu- 
nologique (le  taux  de  TRAK  diminue). 

Surveillance  clinique 

Pendant  la  grossesse,  des  consultations  mensuelles  sont 
prévues  auprès  d'une  sage-femme  ou  d'un  médecin  gynéco- 


logue-obstétricien. Lors  de  ces  consultations,  bien  quelles 
ne  soient  pas  spécialisées  pour  la  pathologie  de  la  patiente, 
il  est  déjà  possible  de  relever  les  signes  cliniques  pouvant 
orienter  vers  un  déséquilibre  thyroïdien  (hyperthyroïdie  ou 
hypothyroïdie)  et,  dans  ce  cas,  de  l'inciter  à consulter  son 
endocrinologue  référent. 

En  parallèle  à ces  consultations  d'obstétrique,  des  consul- 
tations avec  l'endocrinogue  de  référence  sont  mises  en  place  : 
pour  les  femmes  « à risque»,  il  est  conseillé  une  consulta- 
tion toutes  les  2 à 4 semaines  [1].  Les  patientes  ne  présen- 
tant pas  ces  facteurs  de  risque  surajoutés  ont  habituellement 
une  consultation  aux  1er  et  3e  trimestres  uniquement.  Enfin, 
pour  toutes  les  patientes,  une  consultation  en  post-partum  à 
2 ou  3 mois  est  à prévoir. 

L'optimisation  du  suivi  repose  bien  évidemment  sur  un 
échange  régulier  entre  l'endocrinologue  de  la  patiente  et 
l'équipe  obstétricale  (sage-femme  et  gynécologue-obstétricien). 

Surveillance  biologique 

Comme  nous  l'avons  vu  précédemment,  la  grossesse 
engendre  de  nombreuses  variations  hormonales.  Le  suivi 
est  donc  à adapter  aux  différents  trimestres  de  gestation.  En 
général,  le  suivi  biologique  est  mis  en  parallèle  avec  le  suivi 
clinique  : ainsi,  une  femme  à risque  aura  un  bilan  thyroï- 
dien tous  les  mois,  alors  qu'une  femme  n'ayant  pas  de  fac- 
teurs de  risque  aura  ce  même  bilan  uniquement  aux  1er  et  3e 
trimestres. 

Les  médecins  disposaient  déjà  de  recommandations 
de  pratique  clinique  (RPC)  émises  par  l'Agence  nationale 
d'accréditation  et  d'évaluation  en  santé  (ANAES)  en  2000 
indiquant  : 

■ pour  les  femmes  étant  traitées  par  ATS  : un  bilan  biolo- 
gique toutes  les  2 à 3 semaines  regroupant  un  dosage  de 
la  TSH,  de  la  T4  libre  et  de  la  T3  libre,  puis  1 fois/mois 
lorsque  l'euthyroïdie  est  atteinte  ; 

• pur  les  femmes  ayant  un  antécédent  de  maladie  de 
Basedow  : un  bilan  biologique  comprenant  le  dosage  de 
la  TSH  et  de  la  T4  libre  (et/ou  de  la  T3  libre)  au  1er  tri- 
mestre de  gestation  et  en  post-partum. 

Par  ailleurs,  selon  l'ANAES,  « afin  de  prédire  la  survenue 
d'une  hyperthyroïdie  fœtale  ou  néonatale,  il  est  souhaitable 
de  déterminer  les  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  au 
moins  à la  28e  semaine  chez  toutes  les  femmes  ayant  ou 
ayant  eu  une  maladie  de  Basedow». 

En  pratique,  les  recommandations  actuelles  conseillent 
d'effectuer  un  dosage  des  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  : 
» avant  de  débuter  la  grossesse  pour  évaluer  les  risques 
potentiels,  voire  retarder  le  projet  de  grossesse  ; 

• au  1er  trimestre  de  gestation,  l'immuno-tolérance  de  la 
grossesse  entraînant  une  diminution  du  taux  d'anticorps  ; 
un  chiffre  bas  ou  négatif  au  1er  trimestre  est  donc  de  très 
bon  pronostic  ; 

■ au  3e  trimestre,  ce  dernier  taux  étant  fortement  lié  au 
risque  d'hyperthyroïdie  fœtale  et/ou  néonatale  [1,  54]. 

Surveillance  échographique 

Pour  les  situations  à risque  citées  précédemment,  il  est 
recommandé  d'effectuer  un  monitorage  de  la  thyroïde  fœtale 
à partir  de  20  semaines  de  gestation  et  ce  1 fois/mois  [54]. 
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Différentes  études  ont  permis  de  réaliser  des  courbes  de 
référence  pour  les  valeurs  normales  de  la  thyroïde  fœtale  en 
fonction  de  lage  gestationnel  [70]  (figure  9.14). 

Une  valeur  anormalement  élevée  de  la  mesure  de  la  thy- 
roïde fœtale  permettra  de  mettre  en  évidence  un  goitre  fœtal 
pour  lequel  il  faudra  adapter  la  prise  en  charge,  car  il  peut 
être  en  rapport  avec  une  hyper-  ou  hypothyroïdie  fœtale. 

À l'échographie  de  32  semaines  d'aménorrhée,  pour  les 
femmes  entrant  dans  la  population  à risque,  la  maturation 
osseuse  fœtale  est  également  évaluée.  Le  point  d'ossification 
fémoral  distal  est  normalement  à peine  visible  à 32  SA,  de 
moins  de  3 mm  à 33  SA  et  il  ne  sera  bien  visible  qu'à  35  SA. 
Une  hyperthyroïdie  peut  entraîner  une  avance  de  la  matura- 
tion osseuse  et  inversement  pour  l'hypothyroïdie  : l'avance 
est  définie  par  la  présence  de  ce  point  d'ossification  avant 
31  SA  et  le  retard  par  l'absence  de  ce  point  d'ossification 
après  33  SA. 

Enfin,  cette  surveillance  échographique  permet  éga- 
lement de  dépister  l'apparition  d'un  retard  de  croissance 
in  utero  grâce  aux  biométries  fœtales,  pouvant  là  encore  indi- 
quer une  hyperthyroïdie  fœtale. 

Diagnostic  d'une  hypo-  ou  hyperthyroïdie 
fœtale 

Le  diagnostic  d'une  hypo-  ou  hyperthyroïdie  fœtale  peut 
être  suspecté  par  des  signes  d'appel  spécifiques.  Par  exemple, 
une  hyperthyroïdie  pourra  être  associée  à un  retard  de  crois- 
sance, une  tachycardie  fœtale,  un  goitre  fœtal.  Ce  sont  donc 
des  signes  à rechercher  particulièrement  lors  des  échogra- 
phies et  ce,  dès  l'échographie  du  2e  trimestre  [36].  Le  goitre 
fœtal  est  le  signe  échographique  apparaissant  le  plus  précoce- 
ment et  le  diagnostiquer  permet  donc  une  optimisation  de  la 
prise  en  charge.  L'apparition  ultérieure  de  tachycardie  fœtale 
est  à ce  moment-là  un  signal  d'alarme  de  la  sévérité  de  l'hy- 
perthyroïdie fœtale  [54]. 

Lorsqu'une  dysthyroïdie  fœtale  est  suspectée,  le  contexte 
permet  d'orienter  le  diagnostic.  Lorsque  la  patiente  suit  un 
traitement  par  antithyroïdien  de  synthèse  à forte  posolo- 
gie, l'hypothyroïdie  iatrogène  fœtale  est  suspectée,  surtout 
si  les  dosages  maternels  sont  en  faveur  de  l'hypothyroïdie. 
Inversement,  le  diagnostic  s'orientera  vers  une  hyperthyroï- 


die fœtale  dès  lors  que  les  dosages  d'anticorps  antirécepteurs 
de  la  TSH  sont  élevés,  la  thyroïde  fœtale  subissant  ses  effets, 
avec  hypervascularisation. 

De  plus,  l'analyse  en  Doppler  en  couleurs  de  la  thyroïde 
fœtale  donne  des  informations  à visée  diagnostique  : un 
signal  couleur  en  position  centrale  traduit  le  plus  souvent 
une  hyperthyroïdie,  alors  qu'en  périphérie,  il  oriente  vers 
une  hypothyroïdie  [54]. 

Toutefois,  le  diagnostic  définitif  ne  pourra  être  établi  que 
par  ponction  de  sang  fœtal  (PSF),  geste  risqué  pour  le  fœtus 
et  à discuter  en  équipe  pluridisciplinaire.  Le  geste  consiste  à 
prélever  du  sang  du  cordon  afin  d'en  analyser  la  composition 
hormonale.  Le  risque  d'une  perte  fœtale  lors  de  ce  geste  est 
de  1 à 2 %.  C'est  ce  seul  examen  qui  permettra  d'envisager 
une  certitude  diagnostique  et  la  thérapeutique  appropriée. 

Traitements  d'une  hyperthyroïdie  fœtale 

Une  hyperthyroïdie  fœtale  nécessitant  un  traitement  est  un 
cas  rare,  correspondant  à moins  de  0,01  % des  grossesses, 
mais  possible  pour  toute  femme  ayant  eu  ou  ayant  encore 
une  maladie  de  Basedow,  du  fait  de  l'auto-immunité  déve- 
loppée et  donc  du  passage  des  anticorps  à travers  le  placenta 
et  touchant  la  thyroïde  fœtale. 

L'hyperthyroïdie  fœtale,  une  fois  diagnostiquée  par  la 
PSF,  devra  être  traitée  car  elle  peut  être  dangereuse.  Les 
conséquences  peuvent  être  les  mêmes  qu'une  hyperthyroï- 
die non  traitée  chez  un  adulte,  mais  d'autant  plus  grave  chez 
un  fœtus  : les  plus  importantes  étant  une  ophtalmopathie 
sévère  pouvant  entraîner  une  cécité  (rarissime),  une  avance 
de  l'âge  osseux  avec  craniosténose,  voire  une  mort  fœtale  in 
utero. 

Le  traitement  est  non  invasif  et  consiste  à donner  un 
traitement  par  antithyroïdien  de  synthèse  à la  mère,  cette  der- 
nière jouant  le  rôle  d'intermédiaire  pour  le  fœtus.  L'efficacité 
du  traitement  est  ensuite  évaluée  grâce  au  contrôle  de  la  thy- 
roïde fœtale  : le  goitre  thyroïdien  doit  diminuer  et  ceci  est 
possible  dès  les  deux  à trois  premiers  jours  de  traitement  ; 
grâce  au  contrôle  du  rythme  cardiaque  fœtal,  l'éventuelle 
tachycardie  et  les  mouvements  actifs  fœtaux  peuvent  être 
analysés.  Toutefois,  instaurer  une  thérapeutique  par  ATS 
chez  la  mère  peut  entraîner  chez  elle  une  hypothyroïdie 
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Figure  9.14  Mesures  de  la  thyroïde  fœtale  en  fonction  de  l'âge  gestationnel.  D'après  Ranzini  AC  et  al.,  2001  [70], 
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iatrogène  : il  peut  être  associé  un  traitement  par  lévothy- 
roxine (Lévothyrox®),  mais  il  est  toujours  préférable  de 
diminuer  la  posologie  des  ATS  [54]. 

Traitements  d'une  hypothyroïdie  fœtale 

L'hypothyroïdie  fœtale  dans  ce  contexte  est  due  au  passage 
transplacentaire  des  antithyroïdien  de  synthèse.  Lorsqu'elle 
est  diagnostiquée,  il  faut,  en  première  intention,  diminuer  la 
posologie  des  ATS  si  l'équilibre  thyroïdien  maternel  le  per- 
met [39].  Cette  seule  diminution  permet  parfois  la  régres- 
sion du  goitre  fœtal  et  donc  de  l'hypothyroïdie. 

Toutefois,  lorsque  la  dysthyroïdie  est  trop  importante,  le 
transfert  transplacentaire  de  T4  maternelle  n'étant  pas  suffi- 
sant, il  peut  être  nécessaire  de  débuter  des  injections  intra- 
amniotiques  de  lévothyroxine,  d'autant  plus  à un  terme 
précoce  de  la  grossesse.  Auparavant,  elles  étaient  envisagées 
toutes  les  2 semaines  environ,  en  parallèle  avec  des  ponc- 
tions de  sang  fœtal  pour  contrôler  l'efficacité  du  traitement. 
Maintenant,  des  échographies  répétées  de  la  thyroïde  fœtale 
permettent  de  surveiller  la  régression  ou  la  stabilisation  du 
goitre,  en  réponse  au  traitement,  avec  un  risque  et  un  coût 
moindre. 

Complications  obstétricales  en  cas  de  goitre 
thyroïdien  fœtal 

Outre  le  fait  qu'un  goitre  thyroïdien  est  le  signe  d'un  désé- 
quilibre hormonal,  il  peut  aussi  entraîner  des  complications 
du  point  de  vue  obstétrical. 

Un  goitre  volumineux  peut  avoir  comme  conséquences  : 

■ un  hydramnios  (quantité  de  liquide  amniotique  en  excès 
franc  avec  un  index  de  liquide  amniotique  supérieur  à 
25  cm)  consécutif  à un  problème  de  déglutition  du  fœtus  : 
le  goitre  comprime  l'œsophage  en  arrière  et  empêche 
la  déglutition  normale  du  liquide  amniotique  qui,  par 
conséquent,  s'accumule  de  plus  en  plus.  Les  risques  obs- 
tétricaux liés  à l'hydramnios  sont  variés  : 

■ la  patiente  peut  souffrir  de  dyspnée  importante  due  à la 
compression  du  diaphragme  par  l'utérus  trop  volumi- 
neux, 

■ en  cas  d'apparition  précoce  au  cours  de  la  grossesse,  il 
peut  entraîner  une  menace  d'accouchement  prématuré 
plus  ou  moins  accompagnée  d'une  rupture  prématu- 
rée des  membranes  avec  accouchement  prématuré  : du 
fait  de  l'irritation  utérine  par  distension  excessive  du 
muscle,  des  contractions  utérines  apparaissent  pou- 
vant engendrer  une  mise  en  travail  spontanée, 

■ en  cas  de  rupture  de  la  poche  des  eaux,  un  hydramnios 
favorise  la  procidence  du  cordon,  situation  d'extrême 
urgence  obstétricale  et  de  danger  vital  pour  le  fœtus, 

■ en  post-partum  immédiat,  le  risque  hémorragique  est 
également  majoré,  par  atonie  utérine; 

■ une  déflexion  de  la  tête  fœtale  qui,  à proximité  du  terme 
de  la  grossesse,  met  en  question  la  faisabilité  d'un  accou- 
chement par  voie  basse  : le  fœtus  ne  se  présente  plus  avec 
une  tête  hyperfléchie  et,  lors  de  l'accouchement,  les  dia- 
mètres céphaliques  se  présentant  au  détroit  supérieur 
sont  donc  plus  importants,  compliquant  voire  même  par- 
fois contre-indiquant  la  voie  basse,  rendant  impossible 
l'accommodation  fœtopelvienne. 


Retentissement  néonatal 

Un  à cinq  pour  cent  (variable  selon  les  études)  des  nou- 
veau-nés de  mères  basedowiennes  ont  une  hyperthyroï- 
die néonatale  causée  par  le  passage  placentaire  des  TRAK. 
L'hyperthyroïdie  néonatale  peut  être  consécutive  à une 
hyperthyroïdie  fœtale  in  utero  ou  apparaître  sans  signe 
précurseur  prénatal.  L'effet  postnatal  se  poursuit  jusqu'à 
disparition  totale  des  anticorps  maternels  de  la  circulation 
sanguine  du  nouveau-né.  Cette  hyperthyroïdie  peut  persis- 
ter jusqu'à  4 mois  de  vie. 

Il  existe  un  facteur  prédictif  très  important  permettant 
de  suspecter  l'apparition  d'une  hyperthyroïdie  néonatale  : 
le  taux  des  anticorps  antirécepteurs  de  la  TSH  en  particulier  à 
proximité  du  terme.  En  effet,  il  a été  démontré  en  2011  dans 
l'étude  d'Hamada  et  al.  que  le  taux  des  anticorps  antirécep- 
teurs de  la  TSH  à la  naissance  était  significativement  supé- 
rieur chez  les  mères  ayant  un  nouveau-né  atteint  d'hyper- 
thyroïdie que  chez  les  mères  ayant  un  nouveau-né  en  euthy- 
roïdie. 

Diagnostic 

Il  est  recommandé  actuellement  d'effectuer  un  prélèvement 
au  cordon  lors  de  la  naissance  à tous  les  nouveau-nés  de 
femmes  ayant  une  maladie  de  Basedow  afin  de  doser  la  TSH 
et  la  T4  libre  [ 1,  14].  Il  est  réitéré  au  3e  jour  de  vie. 

Si  la  mère  était  traitée  par  antithyroïdien  de  synthèse 
pendant  la  grossesse  et  ce  jusqu'à  terme,  les  premiers 
signes  d'hyperthyroïdie  néonatale,  s'il  y en  a,  n'apparaî- 
tront qu' après  quelques  jours  de  vie  car  le  nouveau-né  est 
encore  « protégé  » par  le  traitement  maternel  qu'il  a lui 
aussi  reçu.  Il  faut  donc  être  attentif  pendant  tout  le  séjour 
à la  maternité  et  ne  pas  envisager  de  sortie  précoce  pour 
pouvoir  surveiller  l'enfant  dans  les  meilleures  conditions 
possibles.  Les  signes  cliniques  d'hyperthyroïdie  chez  le 
nouveau-né  sont  sensiblement  identiques  à ceux  de  la 
mère  : 

■ nouveau-né  hyperactif  (hyperkinésie)  ; 

■ goitre  thyroïdien  ; 

• éclat  du  regard  voire  exophtalmie  (cas  exceptionnel  car  le 
nouveau-né  a une  plastie  tissulaire  très  importante)  ; 

« rétraction  palpébrale  ; 

■ tachycardie  (>  160  battements/minute),  voire  arythmie 
ou  décompensation  cardiaque; 

■ absence  de  prise  de  poids  à 3-4  jours  de  vie  ; 

■ hépato-  et/ou  splénomégalie  ; 

■ diarrhées  et/ou  vomissements  ; 

■ hypertension  artérielle  systémique  ou  pulmonaire. 

En  cas  de  suspicion  clinique,  un  bilan  biologique  est  fait, 
confirmant  ou  non  le  diagnostic  d'hyperthyroïdie. 

De  plus,  lorsqu'une  hyperthyroïdie  fœtale  a été  diagnos- 
tiquée pendant  la  grossesse  et  traitée,  des  examens  complé- 
mentaires sont  réalisés  chez  le  nouveau-né  : 

« échographie  thyroïdienne  avec  Doppler  vers  J5  permet- 
tant d'apprécier  la  présence  d'un  goitre  ou  non,  de  le 
mesurer  et  de  l'analyser  (hypervascularisation  ? ) ; 

■ radiographie  ossseuse  afin  d'évaluer  l'âge  osseux  du 
nouveau-né. 

Ces  données  supplémentaires  permettent  d'évaluer  l'im- 
portance de  l'hyperthyroïdie. 
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Traitements 

L'hyperthyroïdie  néonatale  doit  être  traitée  [13]  : 

• soit  par  PTU  à une  posologie  de  5 à 10  mg/kg/j  ; 

■ soit,  plus  volontiers,  par  méthimazole  à une  posologie 
de  0,5  à 1 mg/kg/j  (risque  hépatique  sous  PTU  pour  le 
nouveau-né). 

Le  traitement  est  instauré  pendant  3 mois,  accompagné 
d'une  surveillance  clinique  chez  un  pédiatre  endocrinologue 
toutes  les  2 à 3 semaines. 

Si  le  nouveau-né  a une  tachycardie  franche  ou  des 
signes  d'hyperactivité,  il  faut  associer  au  traitement  par 
antithyroïdiens  de  synthèse  un  traitement  par  propranolol 
(P-bloquant,  à la  dose  de  2 mg/kg/j). 

Post-partum  et  long  terme 

Allaitement  maternel 

En  post-partum,  lorsque  l'allaitement  maternel  est  souhaité 
par  la  patiente  mais  quelle  suit  un  traitement  par  antithyroï- 
dien de  synthèse,  il  faut  être  vigilant  et  il  peut  être  contre- 
indiqué  dans  certaines  situations. 

Plusieurs  études  ont  montré  que  ni  le  PTU  ni  le  méthi- 
mazole pris  à faibles  posologies  (200  à 300  mg/j  pour  le  PTU 
et  5 à 10  mg/j  pour  le  méthimazole)  n'entraînent  d'altéra- 
tions du  fonctionnement  de  la  thyroïde  ou  d'altérations  du 
développement  physique  ou  mental  du  nouveau-né  chez 
une  mère  basedowienne  traitée  dans  le  post-partum  [14].  Il 
est  toutefois  conseillé  par  la  plupart  des  auteurs  d'effectuer 
un  contrôle  du  bilan  thyroïdien  du  nouveau-né  toutes  les  2 à 
4 semaines  pendant  toute  la  durée  de  l'allaitement  mater- 
nel. La  survenue  d'une  idiosyncrasie  (fièvre,  éruption  cuta- 
née, agranulocytose)  chez  le  nouveau-né  n'est  en  effet  pas 
totalement  exclue.  Il  est  conseillé  à la  mère  de  prendre  son 
traitement  d'ATS  après  une  tétée,  la  demi-vie  plasmatique 
des  ATS  étant  de  quelques  heures  seulement,  la  concentra- 
tion dans  le  lait  maternel  à la  prochaine  tétée  aura  donc  déjà 
diminuée. 

Le  PTU  a longtemps  été  le  traitement  de  premier  choix 
en  cas  d'allaitement  du  fait  de  son  très  faible  passage  dans 
le  lait  maternel,  bien  en  dessous  des  doses  thérapeutiques 
pédiatriques.  Mais  il  en  est  de  même  pour  les  faibles  doses 
de  méthimazole.  Des  études  récentes  [20]  ont  tendance  à 
revenir  sur  ce  fait,  démontrant  un  risque  potentiel  d'hépato- 
toxicité  chez  la  mère  et  l'enfant  causée  par  le  PTU. 

Enfin,  l'allaitement  maternel  peut  être  contre-indiqué 
dans  les  cas  où  : 

■ le  traitement  maternel  par  ATS  nécessite  de  fortes  poso- 
logies du  fait  d'une  maladie  de  Basedow  mal  équilibrée  ; 

■ la  pathologie  maternelle  a un  impact  sur  l'équilibre  thy- 
roïdien néonatal  avec  un  taux  élevé  d'anticorps  anti- 
récepteurs de  TSH  : le  nouveau-né  présente  alors  une 
hyperthyroïdie  qui  est  traitée  par  ATS. 

La  discussion  d'un  allaitement  maternel,  envisageable 
ou  non,  a heu  dès  les  consultations  prénatales  afin  d'anti- 
ciper cette  situation.  C'est  ainsi  au  cours  de  la  grossesse 
que  les  professionnels  de  santé  sont  amenés  à expliquer 
les  différentes  possibilités  à la  patiente  et  à faire  appel  à la 
pharmacovigilance  afin  d'avoir  accès  aux  toutes  dernières 
recommandations . 


Récidive  en  post-partum 

Il  y a un  rebond  de  l'auto-immunité  en  post-partum  : peu 
de  temps  après  l'accouchement,  on  peut  voir  apparaître  une 
nouvelle  poussée  de  la  maladie  de  Basedow,  c'est  pourquoi 
il  est  habituellement  prescrit  aux  femmes  un  bilan  thyroï- 
dien à effectuer  à distance  de  l'accouchement,  en  général  à 
2 ou  3 mois.  Cette  exacerbation  de  l'immunité  est  observée 
pendant  les  3 à 12  mois  après  l'accouchement,  l'immuno- 
tolérance de  la  grossesse  étant  levée. 

Un  traitement  par  antithyroïdiens  de  synthèse  peut  être 
instauré;  c'est  le  traitement  de  choix  en  post-partum  [21]. 

Hypothyroïdie  et  grossesse 

Il  s'agit  d'un  aspect  insuffisamment  connu  des  médecins 
traitants.  Comme  nous  l'avons  vu,  l'adaptation  de  la  thy- 
roïde à la  grossesse  se  fait  physiologiquement  si  la  thyroïde 
est  normale.  Les  Égyptiens  dans  l'Antiquité  faisaient  le  dia- 
gnostic de  grossesse  si  le  roseau  hé  autour  du  cou  des  femmes 
se  rompait  (témoignant  de  l'hypertrophie  thyroïdienne  liée 
au  travail  supplémentaire  effectué  par  la  thyroïde  dans  ces 
conditions).  Nous  avons  vu  également  que  le  fœtus  dépendait 
de  la  T4  maternelle  durant  la  première  moitié  de  la  grossesse, 
n'assurant  ses  propres  besoins  qu' après  la  20e  semaine  d'amé- 
norrhée. Le  rôle  des  hypothyroïdies  dans  le  développement 
neurosensoriel  du  fœtus  et  du  nouveau-né  est  particulière- 
ment important  ainsi  que  pour  la  croissance  et  maturation 
osseuse  (allongement  puis  soudure  des  cartilages). 

Hypothyroïdie  et  fécondité 

Contrairement  à l'hyperthyroïdie  qui  a peu  d'effet  sur  la  fécon- 
dité, l'hypothyroïdie  a un  impact  négatif.  Dès  1952,  il  était 
noté  que  80  % des  patientes  hypothyroïdiennes  avaient  des 
troubles  du  cycle  à type  de  spanioménorrhée,  d'aménorrhée  et 
de  ménorragies.  Dans  une  étude  déjà  ancienne  de  Joshi  [49], 
une  infertilité,  des  interruptions  de  grossesse  ont  été  observées 
chez  37,5  % des  femmes  hypothyroïdiennes;  68  % des  femmes 
hypothyroïdiennes  avaient  des  troubles  du  cycle  (12  % dans  le 
groupe  contrôle),  spanioménorrhée  ou  hypoménorrhée,  amé- 
norrhée secondaire,  polyménorrhée  ou  ménorragies  favori- 
sées par  la  diminution  des  facteurs  de  la  coagulation  VII,  VIII, 
IX  et  XI,  et  par  la  fragilité  capillaire  des  patientes  ; 6,2  % pré- 
sentaient une  infertilité  (2,4  % dans  le  groupe  contrôle). 

Les  troubles  du  cycle  sont  plus  fréquents  chez  les  femmes 
hypothyroïdiennes  et  sont  réversibles  après  traitement  par 
lévothyroxine  [52].  Chez  les  femmes  infertiles,  la  prévalence 
de  l'hypothyroïdie  est  plus  élevée  (13,9  % contre  3,9  % dans 
un  groupe  contrôle  [1].  La  prévalence  des  anticorps  antithy- 
roïdiens est  plus  élevée  chez  les  femmes  infertiles  [81].  La 
positivité  des  auto-anticorps  anti-TPO  et  anti-Tg  est  asso- 
ciée à des  avortements  plus  fréquents  (figure  9.15). 

Cette  positivité  est  également  associée  à des  avortements 
spontanés  répétés  et  des  accouchements  prématurés  [60]. 

Plusieurs  situations  cliniques  peuvent  se  rencontrer  : 

■ l'hypothyroïdie  est  découverte  lors  de  la  grossesse  pour 
différentes  raisons  : symptômes  d'hypothyroïdie,  antécé- 
dents familiaux,  difficultés  à concevoir,  avortements  répé- 
tés, hypothyroïdie  fruste  (TSH  augmentée  et  T4l  normale). 
Il  faut  alors  normaliser  le  plus  rapidement  possible  la  TSH  ; 
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Figure  9.15  Pourcentage  d'avortements  spontanés  dans  des  grossesses  non  sélectionnées  de  femmes  avec  des  anticorps  antithy- 
roïdiens positifs  (TAb+)  ou  négatifs  (TAb-).  Les  pourcentages  sont  issus  des  études  des  auteurs  référencés  sous  les  diagrammes.  D'après 
Stagnaro-Green  A.,  2011  [81], 
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Figure  9.16  Développement  du  système  nerveux  en  fonction  du  taux  de  T4  maternelle.  D'après  Morreale  de  Escobar  G et  al.,  2004  [57], 


■ l'hypothyroïdie  est  connue  et  traitée.  Dans  ces  conditions, 
il  est  recommandé,  puisque  la  thyroïde  ne  peut  s'adap- 
ter, d'augmenter  la  substitution  de  lévothyroxine  de  30  à 
50  % : 

■ 25  pg  en  cas  de  substitution  inférieure  à 150  pg, 

■ 50  pg  si  la  dose  est  supérieure  à 150  pg.  Cette  dose  sera 
abaissée  après  l'accouchement. 

Traitement  à instituer  ou  adapter  au  cours 
de  la  grossesse 

Il  est  donc  important  de  savoir  augmenter  les  doses  de  trai- 
tement substitutif  entre  la  4e  et  la  6e  semaine  de  grossesse, 
avant  l'embryogenèse  [6]. 

Il  faut  savoir  instaurer  un  traitement  sur  les  thyroïdes 
« à risque  » : TAI  chronique,  malformations  congénitales, 
thyroïde(s)  nodulaire(s). 

L'objectif  thérapeutique  est  d'avoir  une  TSH  inférieure  à 
2,5  mU/L  (et/ou  un  taux  de  T4l  au  un  tiers  supérieur  de  la 
norme  pendant  la  première  moitié  de  la  grossesse). 

Faut-il  doser  la  TSH  avant  toute  grossesse  ? 

Cela  reste  débattu.  Actuellement,  un  dépistage  ciblé  par 
dosage  de  la  TSH  dès  le  diagnostic  de  grossesse  (après  pré- 
vention de  la  carence  iodée)  est  préconisé  [1]  en  cas  de  : 


• antécédent  d'hyper-  ou  hypothyroïdie,  thyroïdite  du 
post-partum,  lobectomie  thyroïdienne; 

■ antécédent  familial  de  pathologie  thyroïdienne  ; 

■ goitre  ; 

■ présence  d'anticorps  antithyroïdiens  (si  connus)  ; 

■ signes  cliniques  de  dysthyroïdie  incluant  anémie,  aug- 
mentation du  cholestérol  total  et  hyponatrémie  ; 

■ diabète  de  type  1 ; 

■ autres  pathologies  auto-immunes  ; 

■ antécédent  d'irradiation  cervicale  ou  cérébrale  ; 

■ femmes  présentant  une  infertilité  qui  doivent  avoir  un 
dosage  de  TSH  dans  leur  bilan  d'infertilité  ; 

« antécédent  de  FCS  ou  d'accouchement  prématuré. 

Mais  d'autres  auteurs  [62,  89]  plaident  pour  un  dépis- 
tage universel,  arguant  du  fait  que  ce  dépistage  ciblé  néglige 
plus  de  30  % des  femmes  présentant  une  hypothyroïdie. 
Dans  une  étude  de  pratique  en  Europe,  42  % effectuaient 
un  dépistage  systématique,  43  % un  dépistage  ciblé  et  17  % 
aucun  dépistage  [90]. 

Les  conséquences  d'une  hypothyroïdie  négligée  au  cours 
du  1er  trimestre  de  la  grossesse  sont  importantes  pour  le  déve- 
loppement ultérieur  de  l'enfant  (avec  dans  les  formes  sévères 
et  négligées  une  diminution  du  quotient  intellectuel  [47]), 
tout  particulièrement  pour  son  développement  neurologique 
(figure  9.16)  [57].  Il  ne  s'agit  pas  dans  ce  cas  des  grandes 
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insuffisances  psychomotrices  historiques  (crétinisme  goi- 
treux) mais  de  petites  anomalies  du  développement  psycho- 
moteur [68]  : maladresse  pour  certains  gestes  fins,  difficultés 
en  calcul  mental,  score  global  d'intelligence  plus  faible  [51]. 

Goitre  (nodulaire),  cancer  thyroïdien  et  grossesse 

La  découverte  d'un  goitre  homogène  est  fréquente  à l'adoles- 
cence ou  chez  la  femme  jeune.  Ce  dysfonctionnement  subtil 
de  l'hormonogenèse  ne  permettra  pas  l'adaptation  physio- 
logique de  la  production  hormonale  lors  de  la  grossesse 
avec  accentuation  du  volume  thyroïdien  à chaque  grossesse. 
Une  thyroïdite  auto-immune  est  parfois  l'étiologie  de  cette 
hypertrophie.  Les  nodules  thyroïdiens  sont  de  plus  en  plus 
fréquents  avec  l'âge.  Ils  sont  donc  rares  chez  la  femme  jeune 
mais  doivent  toujours  faire  évoquer  la  malignité.  Il  a été 
montré  qu'en  l'absence  de  traitement  protecteur,  le  nombre 
et  le  volume  des  nodules  augmentaient  à chaque  grossesse. 
Dans  tous  ces  cas,  débuter  un  traitement  de  lévothyroxine 
«de  protection»  est  recommandé  pour  obtenir  une  TSH 
dans  la  norme  basse,  en  tous  cas  inférieure  à 2,5  mU/L. 

En  cas  de  nodule  supérieur  à 1 cm  découvert  en  début  de 
grossesse,  une  cytoponction  échoguidée  est  recommandée. 
Si  un  nodule  s'avère  malin  au  1er  ou  2e  trimestre  de  grossesse 
ou  augmente  rapidement  de  volume,  il  n'y  a pas  d'indication 
à une  interruption  de  grossesse  mais  un  geste  chirurgical  de 
thyroïdectomie  au  2e  trimestre.  Toutefois,  en  cas  de  cyto- 
ponction en  faveur  d'un  cancer  papillaire  (le  plus  fréquent) 
ou  folliculaire  bien  différencié,  il  est  possible  d'attendre  le 
post-partum  pour  la  chirurgie  car  les  cancers  thyroïdiens  bien 
différenciés  sont  à croissance  lente  et  ce  retard  à la  chirurgie 
n'est  pas  susceptible  de  nuire  au  pronostic.  Chez  les  femmes 
opérées  avant  la  grossesse  ou  celles  qui  désirent  être  opérées 
après  l'accouchement,  il  est  souhaitable  d'obtenir  une  TSH 
normale  basse  (limite  inférieure  du  dosage).  Il  faudra  donc 
augmenter  les  doses  habituelles  chez  celles  qui  ont  subi  une 
thyroïdectomie  totale  (comme  en  cas  d'hypothyroïdie).  On 
rappelle  que  l'administration  d'iode  131  est  contre-indiquée 
en  cas  d'allaitement.  Il  est  souhaitable  que  les  femmes  en  âge 
de  procréer  qui  ont  reçu  un  traitement  par  iode  131  évitent  la 
survenue  d'une  grossesse  dans  les  6 mois  à 1 an  qui  suivent. 


Thyroïdite  auto-immune  du  post-partum 

La  thyroïdite  auto-immune  du  post-partum  (TAIPP)  dans 
sa  forme  typique  correspond  à une  hyperthyroïdie  modérée 
suivie  d'une  hypothyroïdie  transitoire  survenant  dans  l'an- 
née suivant  un  accouchement  chez  des  femmes  indemnes  de 
pathologie  thyroïdienne.  Mais  il  existe  des  formes  où  seule 
l'hypothyroïdie  se  manifeste  et  le  retour  à l'euthyroïdie  n'est 
pas  constant  (figure  9.17). 

Elle  survient  chez  des  femmes  qui  ont  des  anticorps  anti- 
thyroïdiens positifs  (surtout  ATPO,  antithyroperoxydase). 
Les  anticorps  antithyroperoxydase  sont  un  marqueur  pré- 
dictif de  la  survenue  d'une  thyroïdite  auto-immune  du  post- 
partum.  Comme  dans  la  thyroïdite  subaiguë  ou  silencieuse, 
il  s'agit  de  la  libération  des  hormones  synthétisées  dans  les 
thyréocytes  avec  captation  iodée  nulle.  Parfois  le  diagnos- 
tic de  thyroïdite  auto-immune  du  post-partum  est  porté  en 
excès  chez  des  femmes  ayant  un  antécédent  de  thyroïdite 
auto-immune  chronique  ou  de  maladie  de  Basedow. 

La  prévalence  est  estimée  à environ  7 % [80]  avec  en 
Europe  une  fourchette  entre  3,3  et  8,7  %.  Cette  prévalence 
est  plus  élevée  chez  les  femmes  ayant  un  diabète  de  type 
1.  Décrite  en  1982,  l'incidence  était  de  5,5  % et  les  ATPO 
retrouvés  dans  89  % des  cas  ; 40  à 60  % des  sujets  anticorps 
antithyroperoxydase  positifs  développent  une  thyroïdite 
auto-immune  du  post-partum  [69]. 

L'hyperthyroïdie  survient  1 à 6 mois  après  l'accouchement 
(environ  3 mois)  et  dure  1 à 2 mois.  Le  diagnostic  diffé- 
rentiel se  fait  avec  une  poussée  (ou  récidive)  de  maladie  de 
Basedow  et  la  présence  d'anticorps  antirécepteurs  de  TSH 
est  l'élément  décisif,  car  la  captation  de  l'iode  131,  conser- 
vée dans  la  maladie  de  Basedow  et  nulle  en  cas  de  TAIPP, 
est  peu  recherchée,  certaines  femmes  allaitant  encore  à cette 
période.  La  TAIPP  est  20  fois  plus  fréquente  que  la  mala- 
die de  Basedow  à cette  période.  Vingt  à trente  pour  cent  des 
patientes  ont  des  symptômes  (fatigue,  palpitations,  perte  de 
poids,  nervosité,  thermophobie,  anxiété,  irritabilité)  alors 
que  30  % restent  asymptomatiques. 

L'hypothyroïdie  survient  entre  3 et  8 mois  (le  plus  sou- 
vent 6 mois)  du  fait  de  la  destruction  des  thyréocytes  par 
le  processus  auto-immun.  Quarante  à quarante-cinq  pour 


Figure  9.17  Thyroïdite  auto-immune  du  post-partum. 
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cent  des  femmes  sont  symptomatiques  et  25  à 35  % si  elles 
ont  eu  précédemment  une  phase  d'hyperthyroïdie  [79,  80]. 
L'hypothyroïdie  dure  4 à 6 mois,  elle  est  révélée  par  fatigue, 
perte  de  concentration,  constipation,  troubles  de  mémoire 
ou  dépression  (baby  blues).  La  relation  entre  anticorps  anti- 
thyroperoxydase  positifs  et  dépression  reste  discutée,  de 
même  que  le  lien  entre  thyroïdite  auto-immune  du  post- 
partum  et  dépression. 

Le  traitement  de  l'hyperthyroïdie  : l'utilisation  d'un 
P-bloquant  non  séléctif  (propranolol)  est  recommandée 
pour  les  femmes  symptomatiques  (palpitations,  fatigue, 
thermophobie,  nervosité),  à dose  minimale  efficace  et  pour 
une  durée  maximale  de  2 mois  [79].  Le  traitement  de  l'hy- 
pothyroïdie est  obligatoire  si  la  TSH  dépasse  10  mU/L  ou  si 
la  femme  souhaite  débuter  une  nouvelle  grossesse.  Parmi 
celles  qui  ont  une  TSH  entre  4 et  10  mU/L,  seules  celles  qui 
ont  des  symptômes  d'hypothyroïdie  doivent  être  traitées.  Les 
autres  doivent  être  réévaluées  4 à 6 semaines  plus  tard  [8]. 

Le  suivi  des  femmes  atteintes  de  thyroïdite  auto-immune 
du  post-partum  est  nécessaire,  car  si  la  majorité  récupère 
une  fonction  thyroïdienne  normale  à distance  de  la  gros- 
sesse, un  petit  nombre  reste  avec  une  hypothyroïdie  auto- 
immune définitive.  Sur  le  long  terme,  20  à 64  % deviennent 
hypothyroïdiennes  [12].  De  plus,  la  récidive  d'une  thyroïdite 
auto-immune  du  post-partum  lors  d'une  grossesse  ulté- 
rieure sur  le  même  mode  ou  une  autre  forme  est  fréquente 
(20  %)  [83], 

La  prévention  de  la  thyroïdite  auto-immune  du  post- 
partum  est-elle  possible  ? L'administration  quotidienne  de 
sélénium  chez  des  femmes  avec  anticorps  antithyroperoxy- 
dase  positifs  au  1er  trimestre  versus  placebo  s'est  accom- 
pagnée d'une  diminution  significative  des  thyroïdites  auto- 
immunes du  post-partum  (29  % versus  49  %)  [61].  Cette 
étude  mérite  d'être  répliquée. 

En  conclusion,  chez  les  femmes  qui  ont  des  anticorps  anti- 
thyroperoxydase  positifs  connus,  il  est  recommandé  de  doser 
la  TSH  à 3 et  6 mois  dans  le  post-partum  et  plus  encore  chez 
les  femmes  ayant  un  diabète  de  type  1.  Les  femmes  qui  ont 
un  antécédent  de  TAIPP  sont  à risque  de  développer  une 
hypothyroïdie  dans  les  5 à 10  ans;  il  faut  donc  mesurer  la 
TSH  annuellement  chez  elles.  Les  femmes  qui  ont  une  hypo- 
thyroïdie symptomatique  ou  une  TSH  supérieure  à 10  mU/L 
ou  celles  désirant  une  nouvelle  grossesse  doivent  être  traitées 
par  lévothyroxine.  Celles  qui  sont  asymptomatiques  ne  néces- 
sitent pas  de  traitement,  mais  doivent  bénéficier  d'un  contrôle 
de  la  TSH  dans  les  4 à 8 semaines  suivantes.  Les  relations 
entre  dépression  et  hypothyroïdie  ou  anticorps  antithyro- 
peroxydase  positifs  du  post-partum  ne  sont  pas  assez  claires 
mais,  en  cas  de  dépression,  une  hypothyroïdie  diagnostiquée 
doit  être  traitée  car  susceptible  d'améliorer  l'état  dépressif. 

Au  total,  la  pathologie  thyroïdienne  peut  influencer  de 
façon  variable  la  grossesse  : 

■ diminution  de  la  fécondité  et  risques  neurosensoriels 
pour  l'enfant  né  de  mère  hypothyroïdienne  insuffisam- 
ment équilibrée  de  son  hypothyroïdie  ; 

■ complications  dans  le  déroulement  de  la  grossesse  et  dif- 
ficultés thérapeutiques  de  la  maladie  de  Basedow  lors  de 
la  grossesse  avec  nécessité  de  recours  à des  équipes  très 
spécialisée  en  cas  d'hyperthyroïdie  fœtale  in  utero  ou 
néonatale  ; 


■ le  goitre  nodulaire  nécessite  un  traitement  supplétif  en 
lévothyroxine  comme  dans  tous  les  cas  où  l'adaptation  de 
la  fonction  thyroïdienne  à l'état  de  grossesse  est  impos- 
sible (TAI,  thyroïdectomie)  avec  nécessité  d'augmenter 
les  doses  de  lévothyroxine  dès  le  début  de  grossesse,  le 
plus  tôt  possible,  pour  l'embryogenèse  neurologique  et  la 
croissance  ; 

■ le  cancer  thyroïdien  est  rare  et  ne  pose  pas  de  problème 
dans  ses  formes  différenciées  ; 

• enfin,  la  thyroïdite  auto-immune  du  post-partum  doit 
être  connue  et  la  surveillance  de  ces  femmes  prolon- 
gée avec  un  risque  d'hypothyroïdie  dans  les  années  qui 
suivent  non  négligeable. 

Épilepsie  et  grossesse 

Chaque  année  en  France,  environ  3000  grossesses 
concernent  des  femmes  épileptiques  [55].  Le  déroulement 
de  la  grossesse  et  son  issue  sont  sans  particularités  chez  90  à 
95  % des  femmes  épileptiques  (97  à 98  % dans  la  population 
normale).  La  grossesse  peut  influencer  l'évolution  de  l'épi- 
lepsie, mais  les  problèmes  pratiques  principaux  sont  liés  à 
l'influence  de  l'épilepsie  et  des  traitements  anti-épileptiques 
sur  la  grossesse  [65]. 

L'association  grossesse  et  épilepsie,  bien  que  relativement 
rare  (=  0,4  %),  pose  au  clinicien  deux  problèmes  très  dif- 
férents qui  se  présentent  sous  la  forme  d'un  dilemme  : la 
survenue  de  crises  pendant  la  grossesse  est  potentiellement 
dangereuse  et  doit  être  évitée,  mais  les  anti- épileptiques  ont 
des  effets  tératogènes. 

L'information  est  donc  un  élément  essentiel  de  la  prise 
en  charge. 

Le  risque  de  mort  maternelle  est  multiplié  par  dix  en  cas 
de  crises  lors  de  la  grossesse  par  rapport  à la  population 
générale  et  l'objectif  principal  est  celui  d'une  grossesse  sans 
crises.  Il  conduit  à traiter  résolument  les  futures  mères  qui 
en  ont  besoin.  Comme  l'interruption  brutale  du  traitement 
et  la  mauvaise  observance  représentent  les  situations  les  plus 
à risque  de  complications,  leur  prévention  rend  compte  de 
l'importance  des  informations  à délivrer  à toute  femme  en 
âge  de  procréer  en  amont  de  toute  conception.  Une  étude 
prospective  récente  multicentrique  européenne  portant  sur 
1956  grossesses  [87]  a évalué  le  degré  de  contrôle  des  crises 
et  la  morbi-mortalité  maternofœtale  au  cours  de  la  grossesse. 

Influence  de  la  grossesse  sur  les  crises 
d'épilepsie 

Chez  la  femme  épileptique  connue,  plus  d'une  femme  sur 
deux  (58,3  %),  tous  syndromes  confondus,  ne  fait  aucune 
crise.  Environ  un  tiers  des  femmes  ont  une  fréquence  des 
crises  qui  augmente  pour  plusieurs  raisons  : 

■ diminution  de  la  concentration  plasmatique  en  médica- 
ments anticonvulsivants  ; 

■ diminution  de  la  liaison  protidique  ; 

■ malabsorption  digestive  du  fait  des  vomissements  ; 

■ augmentation  de  la  clairance  du  médicament  ; 

■ mauvaise  observance  du  traitement,  la  femme  réduisant 
elle-même  la  posologie  craignant  que  le  médicament  soit 
dangereux  pour  son  bébé. 
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Le  risque  de  crise  est  plus  élevé  en  cas  de  polythérapie  (l'épi- 
lepsie est  plus  grave)  ou  en  cas  d'épilepsie  partielle  par  compa- 
raison avec  l'épilepsie  généralisée.  Il  n'y  a eu  que  36  états  de 
mal  entraînant  une  seule  mort  fœtale  mais  aucun  décès  mater- 
nel. Ces  résultats  sont  globalement  plutôt  rassurants. 

La  récidive  des  crises  est  observée  9 fois  plus  souvent  au 
moment  ou  au  décours  immédiat  de  l'accouchement.  Cinq 
pour  cent  des  femmes  enceintes  épileptiques  ont  une  ou 
plusieurs  crises  au  cours  du  travail  et  de  la  délivrance,  ce 
qui  incite  préventivement  à médicaliser  suffisamment  cette 
étape  en  collaboration  étroite  avec  l'équipe  obstétricale  et  les 
réanimateurs  de  néonatologie  [50]. 

Chez  la  femme  qui  n'est  pas  épileptique  connue,  l'appa- 
rition d'une  crise  convulsive  en  dehors  de  tout  signe  de 
toxémie  gravidique  est  plus  vraisemblablement  une  crise 
symptomatique  que  la  première  manifestation  d'une  épi- 
lepsie-maladie (caractérisée  par  la  répétition  spontanée  des 
crises  épileptiques) . 

Influence  de  l'épilepsie  et 

des  anti-épileptiques  sur  la  grossesse 

Les  études  récentes  basées  sur  de  larges  échantillons  de 
femmes  enceintes  épileptiques  ne  semblent  pas  montrer  de 
différence  significative  par  rapport  à la  population  contrôle 
en  termes  de  risque  d'avortement  spontané,  d'accouche- 
ment prématuré,  de  toxémie  gravidique  ou  de  durée  du  tra- 
vail (revue  in  [64]). 

Mortalité  périnatale 

Les  crises  convulsives  répétitives  sont  à l'origine  d'épisodes  d'hy- 
poxie, d'acidose,  dangereux  pour  le  fœtus.  Les  traumatismes 
consécutifs  aux  chutes  peuvent  être  aussi  graves.  Cependant, 
nous  l'avons  vu,  le  taux  de  mortalité  fœtale  est  faible. 

Augmentation  du  taux  de  malformations  fœtales 

Le  taux  de  malformations  fœtales  est  doublé  ou  triplé  chez 
les  femmes  épileptiques  traitées  par  rapport  à la  popula- 


tion générale  et  peut  être  multiplié  par  six  ou  plus  en  cas 
de  polythérapie  anti-épileptique  ou  en  cas  d'antécédents  de 
malformations  congénitales  [71,  72]  (figure  9.18).  Les  effets 
tératogènes  s'exercent  durant  le  1er  trimestre  de  la  grossesse, 
avec  une  période  critique  comprise  entre  21  et  56  jours  après 
la  conception.  Il  en  découle  que  le  diagnostic  précoce  de  la 
grossesse  est  souhaitable. 

Il  peut  s'agir  : 

» d'anomalies  majeures  : fentes  labiopalatines  (1,6  %),  mal- 
formations cardiaques  (0,5  %),  spina  bifida  (0,8  %)  qui 
peuvent  ou  non  être  associées  à un  retard  mental.  Le 
potentiel  tératogène  est  variable  selon  la  molécule  utilisée  : 
le  risque  de  spina  bifida  est  estimé  entre  1 et  4 % avec 
le  valproate  de  sodium,  entre  0,5  et  1 % avec  la  carba- 
mazépine,  entre  0,3  à 0,4  % avec  le  phénobarbital  ou  la 
phénytoïne,  ces  derniers  taux  restant  supérieurs  à ceux 
de  la  population  générale.  Les  cinq  études  européennes 
prospectives  enrôlant  1221  enfants  issus  de  mères  épi- 
leptiques ont  montré  que  le  taux  des  spina  bifida  était 
significativement  supérieur  chez  les  patientes  traitées  en 
monothérapie  avec  le  valproate  ou  la  carbamazépine,  avec 
un  effet  probablement  lié  à la  dose.  Le  risque  est  d'autant 
plus  élevé  que  la  dose  est  forte  (>  1 g/j  de  valproate)  [71]. 
Les  malformations  cardiaques,  les  becs-de-lièvre  et  les 
anomalies  des  membres  sont  rencontrés  préférentielle- 
ment avec  le  phénobarbital  et  la  phénytoïne  ; 

■ d'anomalies  non  spécifiques  d'une  molécule  particulière. 
Elles  sont  nombreuses  : malformations  urogénitales, 
retard  de  croissance,  malformations  de  la  hanche,  her- 
nies inguinales,  anomalies  squelettiques,  hypospadias. 
La  polythérapie  augmente  les  risques  (jusqu'à  15,4  %),  et 
certaines  associations  paraissent  délétères  : phénobarbi- 
tal-phénytoïne,  carbamazépine-valproate,  phénobarbi- 
tal-éthosuximide. 

Des  données  nouvelles  compliquent  l'analyse  de  la 
situation.  Une  étude  prospective  multicentrique  récem- 
ment publiée  portant  sur  323  mères  ayant  accouché  de 
333  enfants,  traitées  en  monothérapie  [56],  montre  que 
le  risque  de  malformations  fœtales  ou  de  complications 


Figure  9.18  Dysmorphie  des  enfants  de  mères  épileptiques  traitées  par  le  valproate  de  sodium  (Dépakine®).  La  dysmorphie  est  loin 
d'être  évidente  au  premier  abord  pour  un  œil  non  prévenu.  On  notera  : a.  de  face  : l'aplatissement  et  l'élargissement  de  la  base  du  nez,  hyper- 
télorisme; b.  de  profil  : la  nuque  courte,  les  oreilles  décollées  et  bas  implantées;  c.  anomalies  de  la  main. 
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graves  est  très  dépendant  de  la  molécule  utilisée.  Pour 
les  quatre  molécules  comparées,  carbamazépine  (CBZ), 
lamotrigine  (LTG),  phénytoïne  (PHT),  valproate  (VPA),  le 
nombre  de  femmes  traitées,  le  nombre  de  morts  fœtales  et 
celui  de  malformations  graves,  c'est-à-dire  à l'origine  d'un 
handicap  ou  d'un  trouble  significatif,  sont  résumés  dans  le 
tableau  9.8. 

L'amplitude  du  risque  propre  à chaque  molécule  est 
beaucoup  plus  importante  que  ce  qui  était  connu  et  conduit 
à déconseiller  l'utilisation  du  valproate  au  cours  de  la 
grossesse  (20  % de  complications  contre  1 % pour  la  lamo- 
trigine). Les  effectifs  de  cette  étude  sont  faibles  mais  les  don- 
nées sur  le  valproate  corroborent  celles  de  registres  incluant 
plusieurs  milliers  de  femmes  [50,  56]  qui  estiment  que  le 
risque  de  malformation  dans  la  population  générale  est  de 
1,62  %,  celui  de  tous  les  anti-épileptiques  (sauf  valproate) 
est  en  moyenne  de  2,9  % et  celui  du  valproate  de  6 à 10,7  %. 
Le  problème  de  la  dose  utilisée  est  crucial.  Les  risques  liés 
au  valproate  sont  doses-dépendants  : 24  % de  complications 
au-dessus  d'une  dose  médiane  de  900  mg/j,  9,1  % en  des- 
sous [56],  Une  faible  dose  quotidienne  de  valproate  (600- 
1000  mg/j),  qui  est  une  molécule  dont  il  est  parfois  impos- 
sible de  se  passer,  peut  avoir  un  rapport  bénéfice/risque  très 
acceptable  [58]. 

Un  nouveau  problème  est  en  cours  d'évaluation  et 
concerne  un  risque  spécifique  de  retard  verbal  des  enfants 
de  mère  traitée  par  le  valproate,  décelable  à partir  de  l'âge 
de  6 ans.  Une  étude  rétrospective  [5]  a attiré  l'attention  sur 
ce  risque,  encore  insuffisamment  argumenté  malgré  deux 
études  prospectives  qui  ne  comportaient  pas  d'effectifs  suf- 
fisants pour  le  démontrer  [43,  44]. 

Pathologie  néonatale  liée  à la  toxicité 
des  anti-épileptiques  pris  par  la  mère 

Il  s'agit  d'un  : 

■ syndrome  hémorragique  par  avitaminose  K.  Ce  syndrome 
est  lié  à l'inhibition  compétitive  de  l'action  de  la  vita- 
mine K au  niveau  hépatique  par  les  barbituriques  et  les 
hydantoïnes.  Deux  pour  cent  des  mères  traitées  sont 
touchées.  Les  hémorragies  peuvent  intéresser  le  système 
nerveux  central,  la  plèvre,  le  péricarde  et  même  certains 
viscères.  Elles  apparaissent  en  général  avant  la  46e  heure 
de  vie.  La  prévention  de  ces  troubles  peut  être  obtenue 
de  façon  efficace  par  prescription  de  20  mg/j  de  vitamine 
Kl  per  os  durant  les  15  jours  précédant  l'accouchement, 
et  dès  la  naissance,  par  administration  de  vitamine  Kl  au 
nouveau-né,  20  mg  per  os  ; 


■ syndrome  d'hypotonie-léthargie.  Des  troubles  de  la  succion 
en  rapport  avec  les  concentrations  fœtales  des  médica- 
ments (qui  sont  identiques  aux  concentrations  maternelles) 
sont  fréquents,  particulièrement  avec  l'association  bar- 
bituriques-benzodiazépines ou  benzodiazépines  seules. 
L'amélioration  clinique  de  ces  nouveau-nés  est  corrélée 
avec  la  diminution  des  taux  sériques  des  anticomitiaux  ; 

■ syndrome  de  sevrage.  Il  est  beaucoup  plus  rare.  Il  est  mar- 
qué par  une  hyperexcitabilité  de  l'enfant  au  cours  de  la 
deuxième  semaine,  avec  troubles  du  sommeil,  cassure  de 
la  courbe  de  poids.  Cette  symptomatologie  est  expliquée 
par  le  sevrage  brutal  des  anticonvulsivants  apportés  par  le 
sang  maternel  ; 

« trouble  de  la  minéralisation  osseuse.  Cette  atteinte  fré- 
quente peut  aller  d'une  simple  ostéoporose  métaphysaire 
à une  véritable  dystrophie  métaphysaire.  De  nombreuses 
explications  ont  été  proposées,  en  particulier  une  toxicité 
médicamenteuse  directe,  une  influence  endocrinienne, 
mais  surtout  une  interférence  vitaminique.  Ainsi,  cer- 
tains auteurs  proposent-ils  l'apport  quotidien  de  400  à 
1000  U/j  de  vitamine  D en  fin  de  grossesse. 

Conduite  pratique 

Depuis  les  années  1990,  le  nombre  des  anti-épileptiques  dis- 
ponibles a considérablement  augmenté  : vigabatrin  (Sabril®), 
lamotrigine  (Lamictal®),  gabapentine  (Neurontin®),  topi- 
ramate  (Epitomax®),  tiagabine  (Gabitril®),  oxcarbazépine 
(Trileptal®),  lévétiracétam  (Keppra®),  prégabaline  (Lyrica®), 
zonisamide  (Zonegran®).  Le  nombre  de  grossesses  réper- 
toriées avec  ces  nouvelles  molécules  est  encore  insuffisant 
pour  permettre  une  estimation  adéquate  du  risque,  ce 
d'autant  que  la  plupart  sont  utilisées  en  association  et  le 
principe  de  précaution  conduit  à les  déconseiller.  Le  seul 
anti-épileptique  pour  lequel  un  registre  prospectif  réguliè- 
rement actualisé  inclut  aujourd'hui  plus  de  800  grossesses 
chez  des  femmes  traitées  en  monothérapie  concerne  la 
lamotrigine  (Lamictal®)  qui  est  considérée  comme  la  molé- 
cule la  moins  tératogène. 

La  grossesse  nécessite  de  ce  fait  une  prise  en  charge  coor- 
donnée entre  le  neurologue,  le  gynécologue-obstétricien 
et  le  pédiatre.  Les  recommandations  de  la  Ligue  interna- 
tionale contre  l'épilepsie  peuvent  se  résumer  en  six  points 
(encadré  9.3). 

En  pratique,  de  nombreuses  questions  épineuses  restent 
posées  et  sont  loin  d'être  résolues.  Il  est  difficile  de  résumer 
l'attitude  pratique  qui  est  à déterminer  au  cas  par  cas,  en 
fonction  des  craintes  de  la  patiente  et  du  couple  ; certaines 


Tableau  9.8  Femmes  épileptiques  traitées  en  monothérapie.  Nombre  de  morts  foetales 
et  de  malformations  graves  en  fonction  de  la  molécule  utilisée*. 


Molécule 

Carbamazépine 

Lamotrigine 

Phénytoïne 

Valproate 

Nombre 

110 

98 

56 

69 

Morts  fœtales 

4 (3,6  %) 

0 

2 (3,6  %) 

2 (2,9  %) 

Malformations  graves 

5 (4,5  %) 

1 (1  %) 

4 (7,1  %) 

12  (17,4  %) 

Total 

9 (8,2  %) 

1 (1  %) 

6 (10,7  %) 

14  (20,3  %) 

* D'après  Meador  et  al.,  2006  [56]. 
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Encadré  9.3  Recommandations  de  la  Ligue  internationale  contre  l'épilepsie 


■ Informer  en  amont  de  la  conception  des  différents  risques, 
utiliser  une  monothérapie  qui  soit  adaptée  au  syndrome, 
prescrire  à la  dose  efficace  la  plus  faible  possible,  supplémenter 
en  acide  folique,  et  donner  dans  certains  cas  de  la  vitamine  K 
à la  mère  au  cours  du  dernier  mois  de  la  grossesse. 

■ Optimiser  le  traitement  anti-épileptique  avant  la  conception  et 
délivrer  une  information  complète  à toutes  les  femmes  en  âge 
de  procréer  qui  porte  sur  la  gravité  potentielle  de  la  récidive 
des  crises  et  sur  la  toxicité  des  médicaments. 

■ En  l'absence  de  crises  depuis  plus  de  2 ans,  la  question  de 
la  simplification  du  traitement  voire  de  son  arrêt  doit  être 
posée  à partir  de  l'évaluation  du  degré  d'activité  potentielle 
de  l'épilepsie.  L'appréciation  est  délicate  compte  tenu  du 
risque  de  crises  ou  d'état  de  mal  de  sevrage  qui  doit  être 
soigneusement  évalué.  Un  traitement  chirurgical  peut  être 
envisagé  quand  il  est  indiqué  (par  exemple,  épilepsie  partielle 
réfractaire  sur  sclérose  hipocampique)  offrant  l'opportunité 
ultérieure  d'une  grossesse  sans  crises  dans  le  contexte  d'une 
simplification  voire  d'un  arrêt  du  traitement. 

■ Quand  la  poursuite  du  traitement  est  nécessaire,  une 
monothérapie  doit  être  utilisée,  en  veillant  à adapter  le 
choix  de  la  molécule  en  fonction  de  son  efficacité  présumée 
dans  le  syndrome  épileptique.  Certains  anti-épileptiques 
aggravent  en  effet  certaines  crises  généralisées  appartenant 
aux  syndromes  idiopathiques.  Il  arrive  parfois  que  dans 
certains  syndromes,  une  seule  molécule  soit  en  mesure  de 
contrôler  les  crises  malgré  ses  risques  propres,  posant  des 
problèmes  concrets  redoutables.  La  dose  efficace  la  plus 
faible  possible  doit  être  recherchée.  Quand  il  est  possible, 

patientes  refusent  plutôt  le  risque  de  malformations  poten- 
tielles, d'autres  celui  de  la  récidive  des  crises.  Une  anxiété 
chronique  persistante  n'est  pas  propice  au  déroulement 
d'une  grossesse  sans  complications  et  l'effet  délétère  du 
stress  sur  le  développement  fœtal  est  probable  mais  difficile 
à évaluer  [92]. 

Il  est  impératif  d'éviter  les  situations  de  sevrage  brutal  et 
intempestif. 

Environ  20  % des  femmes  enceintes  ont  une  polythéra- 
pie impossible  à simplifier  et  il  faut  s'adapter  à cette  situa- 
tion. Dans  notre  expérience,  une  relation  de  confiance 
permet  quasiment  toujours  une  prise  de  décision  raison- 
née  qui  réduit  l'anxiété,  mais  les  problèmes  de  fœtopathie, 
très  médiatisés,  sont  en  train  de  devenir  une  source  de 
contentieux  judiciaires.  Il  ne  faut  malgré  tout  pas  perdre 
de  vue  que  tout  se  passe  bien  plus  de  neuf  fois  sur  dix. 
Le  plus  souvent,  un  traitement  efficace  et  bien  toléré  est 
poursuivi  sans  changement,  les  modifications  théra- 
peutiques intempestives  étant  souvent  délétères  pour  le 
contrôle  de  l'épilepsie.  La  pratique  répétée  ou  régulière  des 
dosages  des  anticonvulsivants  est  discutée.  À notre  avis,  la 
situation  clinique  est  le  meilleur  des  guides,  et  un  éventuel 
ajustement  des  doses  ne  se  discute  qu'en  cas  de  récidive 
clinique  des  crises  et  non  devant  un  simple  résultat  biolo- 
gique. La  pharmacocinétique  des  anti-épileptiques  lors  de 
la  grossesse  varie  selon  la  molécule  utilisée,  ce  qui  semble 
avoir  des  conséquences  pratiques  principalement  avec  la 


le  dosage  de  l'anti-épileptique  permettant  de  déterminer  le 
taux  efficace  le  plus  bas  avant  la  grossesse  peut  servir  de 
référence  et  permettre  d'ajuster  ensuite  plus  facilement 
le  traitement.  Dans  certains  syndromes  pour  lesquels 
l'évolution  et  le  risque  de  récidive  des  crises  sont  connus, 
ou  encore  quand  il  n'existe  que  des  crises  partielles  simples 
ou  des  crises  strictement  nocturnes,  il  est  parfois  possible 
d'interrompre  transitoirement  le  traitement  jusqu'à  la  fin  de 
la  période  d'embryogenèse. 

■ Une  supplémentation  en  folates  (5  mg/j  à débuter  environ  1 mois 
avant  la  date  de  conception  envisagée  est  recommandée,  sans 
certitude  de  prévention  absolue.  Il  est  légitime  de  prescrire  de 
la  vitamine  K le  dernier  mois  en  cas  de  prise  concomitante  d'un 
anti-épileptique  inducteur  enzymatique. 

■ Les  mesures  hygiéniques  générales  ont  un  rôle  qui  ne  doit  pas 
être  sous-estimé.  Un  bon  sommeil,  l'évitement  des  toxiques 
(alcool,  tabac),  un  repos  de  bonne  qualité  réduisent  la 
probabilité  de  récidive  des  crises.  Une  grossesse  programmée 
est  plus  facile  à surveiller.  Des  échographies,  effectuées  par 
un  spécialiste  [29],  doivent  être  prévues  selon  une  chronologie 
bien  définie  : à 8-12  semaines  pour  préciser  l'âge  gestationnel, 
à 12-14  semaines  pour  la  mesure  de  la  clarté  nucale  (trisomie 
21),  à 17-18  semaines  pour  le  dépistage  des  anomalies 
de  fermeture  du  tube  neural,  à 22-26  semaines  pour  le 
dépistage  des  malformations  cardiaques  et  labiopalatines, 
à 30-32  semaines  pour  la  vérification  de  la  croissance  et 
de  la  morphologie  foetale.  Une  grossesse  chez  une  femme 
épileptique  doit  être  considérée  comme  à risque  et  suivie 
comme  telle. 


lamotrigine,  dont  la  posologie  nécessite  souvent  d'être 
ajustée  [66]. 

L'accouchement  sous  péridurale  n'est  pas  contre-indiqué. 

À la  naissance,  le  pédiatre  recherchera  des  malformations 
mineures  ou  majeures  et  décidera  de  la  possibilité  de  l'al- 
laitement, plutôt  déconseillé  en  cas  de  polythérapie,  plutôt 
autorisé  en  cas  de  monothérapie,  la  décision  étant  prise  au 
cas  par  cas. 

La  contraception  sera  adaptée  de  façon  à programmer  la 
grossesse  suivante  ! 

Les  anticonvulsivants  contre-indiquant  ou  autorisant  les 
œstroprogestatifs  sont  rapportés  dans  le  tableau  9.9.  Ceux 
qui  les  contre-indiquent  sont  ceux  qui  agissent  sur  le  cyto- 
chrome P450  et  entraînent  une  réduction  de  l'efficacité 
contraceptive  hormonale  œstroprogestative  ou  progesta- 
tive (injections  ou  implants).  On  verra  avec  le  neurologue 
de  choisir  un  anticonvulsivant  permettant  l'utilisation  d'un 
œstroprogestatif  normodosé  à 35  mg.  Sinon,  il  faut  utiliser 
un  stérilet  ou  les  préservatifs. 

En  conclusion,  l'information  personnalisée  de  la  future 
mère  est  l'aspect  le  plus  important  de  la  question.  Les  don- 
nées disponibles  incitent  à être  globalement  rassurant  quand 
une  grossesse  est  programmée  et  suivie  selon  les  recomman- 
dations internationales  en  vigueur.  Une  mise  à jour  régu- 
lière des  recommandations  thérapeutiques  associées  à leur 
niveau  de  preuve  est  disponible  sur  l'Internet  (www.sign. 
ac.uk). 
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Tableau  9.9  Anticonvulsivants  contre-indiquants  ou  autorisant  l'usage  des  contraceptifs 
œstroprogestatifs. 


Anticonvulsivants  contre-indiquant  les  œstroprogestatifs 

Anticonvulsivants  ne  contre-indiquant  pas  les 
œstroprogestatifs 

DCI 

Spécialité 

DCI 

Spécialité 

Hydantoïne 

Dilantin® 

Prodilantin® 

Di-Hydan® 

Valproate  de  sodium 

Dépakine® 

Phénobarbital 

Gardénal® 

Alepsal® 

Éthosuximide 

Zarontin® 

Primidone 

Mysoline® 

Gabapentine 

Neurontin® 

Carbamazépine 

Tégrétol® 

Lamotrigine 

Lamictal® 

Oxcarbazépine 

Trileptal® 

Tiagabine 

Gabitril® 

Topiramate 

Epitomax® 

Vigabatrin 

Sabril® 

Felbamate 

Taloxa® 

Lévétiracétam 

Keppra® 

Asthme  et  grossesse 

L'asthme  est  l'affection  respiratoire  la  plus  fréquente  au  cours 
de  la  grossesse  (4  à 10  % des  grossesses).  La  prévalence  de  la 
maladie  augmente  régulièrement  depuis  les  années  1980  [84]. 

Conséquences  de  l’asthme 
sur  la  grossesse 

Les  études  épidémiologiques  montrent  que  les  risques  de 
l'asthme  mal  maîtrisé  sont  plus  importants  pour  la  mère  et 
son  fœtus  que  les  risques  des  traitements  médicamenteux  de 
la  maladie  [31]. 

L'asthme  léger  ou  modéré  n'entraîne  pas  de  complica- 
tions maternelles  ou  fœtales  mais  l'asthme  sévère  augmente 
le  risque  d'accouchement  prématuré,  de  pré-éclampsie,  de 
retard  de  croissance  in  utero , ainsi  que  la  mortalité  périna- 
tale (Np  3)  et  la  morbidité  voire  la  mortalité  maternelle.  Le 
poids  moyen  des  enfants  est  plus  bas  mais  il  n'y  a pas  d'aug- 
mentation du  taux  de  malformations.  Par  ailleurs,  la  plupart 
des  thérapeutiques  habituelles  de  l'asthme  ne  sont  pas  délé- 
tères pour  le  développement  du  fœtus  [26]. 

Une  bonne  prise  en  charge  de  l'asthme  pendant  la  gros- 
sesse est  le  facteur  le  plus  important  pour  diminuer  la  mor- 
bidité maternelle  et  fœtale  (Np  3)  : le  pronostic  périnatal  glo- 
bal chez  les  femmes  ayant  un  asthme  bien  contrôlé  pendant  la 
grossesse  est  comparable  à celui  des  enfants  nés  de  mères  non 
asthmatiques  [4]. 

Effet  de  la  grossesse  sur  l'asthme 

Il  est  variable  et  assez  imprévisible.  Globalement,  dans  un 
tiers  des  cas,  l'asthme  s'aggrave,  dans  un  tiers  des  cas,  il 
s'améliore  et  dans  un  tiers  des  cas,  il  reste  stable  sans  que  des 
éléments  prédictifs  puissent  en  prévoir  l'évolution.  L'asthme 
s'améliore  en  règle  pendant  le  dernier  mois  de  la  grossesse, 
et  reste  généralement  quiescent  au  moment  du  travail  et  de 
la  délivrance.  Cependant,  les  femmes  qui  ont  un  asthme 
sévère  ont  souvent  une  aggravation  au  cours  de  la  grossesse 
et  les  troubles  reviennent  à leur  niveau  antérieur  dans  les 
3 mois  qui  suivent  l'accouchement  [74]. 


Si  la  femme  a déjà  eu  une  grossesse,  l'évolution  de 
l'asthme  à ce  moment-là  a une  valeur  indicative,  mais  non 
formelle,  lors  de  grossesses  suivantes  [23]. 

Conduite  à tenir  devant  un  asthme 
au  cours  de  la  grossesse 

La  prise  en  charge  d'une  femme  enceinte  asthmatique  doit 
comprendre  [86]  : 

■ une  évaluation  objective  de  l'état  respiratoire  de  la  femme 
par  des  épreuves  fonctionnelles  respiratoires  de  base  et  un 
contrôle  régulier  du  débit  expiratoire  de  pointe  ainsi  que 
du  bien-être  fœtal  par  échographie  (score  de  Manning)  ; 

• une  étude  des  facteurs  déclenchants  environnementaux 
(pollens,  poussières,  animaux,  etc.); 

■ l'éducation  de  la  patiente,  prépondérante  dès  ce  stade, 
visant  à supprimer  les  facteurs  déclenchants,  qu'ils  soient 
allergiques  (éviction  des  animaux,  règles  générales  d'hy- 
giène, mesures  visant  à diminuer  la  charge  en  acariens, 
etc.)  ou  non  spécifiques  (suppression  du  tabac).  Cette 
éducation  s'attachera  également  à préparer  la  venue  de 
l'enfant  en  donnant  des  conseils  sur  l'environnement  à 
domicile.  En  effet,  le  risque  est  statistiquement  non  négli- 
geable qu'il  soit  prédisposé  à développer  également  une 
maladie  asthmatique  [35]  ; 

■ la  prescription  de  médicaments.  La  plupart  des  médica- 
ments de  l'asthme  peuvent  être  utilisés  avec  sécurité  au 
cours  de  la  grossesse  [59,  73]. 

Les  médicaments  par  voie  inhalée  doivent  être  privilégiés 
car  ils  délivrent  le  produit  actif  directement  dans  les  voies 
aériennes,  minimisant  ainsi  les  effets  secondaires. 

La  prise  en  charge  thérapeutique  de  l'asthme  chronique 
sera  fondée  sur  les  recommandations  des  dernières  confé- 
rences de  consensus  [45]  et  les  recommandations  actuelles 
concernant  l'utilisation  des  médicaments  plus  récemment 
commercialisés  [31,  55].  Les  dernières  recommandations 
internationales  de  Global  INitiative  for  Asthma  (GINA) 
[25]  précisent  que  l'utilisation  des  médicaments  destinés  à 
obtenir  un  contrôle  optimal  de  l'asthme  est  justifiée,  même 
si  leur  sécurité  au  cours  de  la  grossesse  n'a  pas  été  prouvée 
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de  façon  certaine,  les  arguments  en  faveur  d'un  risque  accru 
chez  le  fœtus  étant  peu  évidents  ; en  particulier  la  théophyl- 
line,  les  corticoïdes  inhalés,  les  p-2-agonistes  et  les  inhibi- 
teurs de  leucotriènes  (montelukast)  ne  sont  pas  associés  à 
une  incidence  accrue  d'anomalies  fœtales. 

Dans  les  asthmes  intermittents,  l'inhalation  de  p-2- 
agonistes  (Bricanyl®,  Maxair®,  Ventoline®  aérosol)  est  en 
général  suffisante  et  peut  être  utilisée  régulièrement  durant 
toute  la  grossesse. 

Dans  les  asthmes  chroniques  (qu'ils  soient  légers,  modé- 
rés ou  sévères),  la  base  du  traitement  est  représentée  par  les 
anti-inflammatoires  sous  forme  de  corticoïdes  inhalés,  en 
préférant  la  béclométasone  (Bécotide  250®  ou  Prolair  250®) 
ou  le  budésonide  (Pulmicort®).  Il  existe  peu  de  données 
sur  la  fluticasone  (Flixotide®).  Le  type  et  la  posologie  sont 
variables  en  fonction  de  la  gravité  clinique.  Il  n'existe  pas 
de  données  concernant  l'inocuité  des  inhibiteurs  des  leuco- 
triènes : montélukast  (Singulair®),  anti-inflammatoire  non 
corticoïde. 

Dans  les  formes  chroniques  modérées  et  sévères,  non 
contrôlées  par  les  corticoïdes  inhalés,  il  est  souvent  néces- 
saire d'associer  des  p-2-agonistes  de  longue  durée  d'ac- 
tion, par  voie  orale  (Bricanyl  LP®)  ou  inhalée  (Foradil®  ou 
Serevent®).  Les  théophyllines  de  longue  action  peuvent  être 
utilisées,  mais  elles  n'ont  plus  beaucoup  d'indications  dans 
le  traitement  moderne  de  l'asthme  [19]. 

Différentes  formes  galéniques  sont  maintenant  dis- 
ponibles pour  les  traitements  par  voie  inhalée  (aérosols 
doseurs  standard,  aérosols  doseurs  autodéclenchés  ou  avec 
une  chambre  d'inhalation,  poudres  sèches),  ainsi  que  des 
associations  de  p-2-agonistes  de  longue  durée  d'action  et  de 
corticoïdes  inhalés  (Seretide®,  Symbicort®).  Le  choix  se  fera, 
cas  par  cas,  avec  l'aide  du  pneumologue.  Par  ailleurs,  les  p-2- 
agonistes  ayant  un  effet  tocolytique,  devront  être  interrom- 
pus quelques  heures  avant  le  travail. 

Si  l'asthme  n'est  pas  contrôlé  par  les  corticoïdes  en  aérosol 
et  les  bronchodilatateurs  de  longue  durée  d'action,  les  corti- 
coïdes per  os  peuvent  être  utilisés,  soit  en  cure  courte  (pred- 
nisone à la  dose  de  0,5  à 1 mg/kg/j  pendant  5 à 7 jours),  soit, 
si  nécessaire,  en  traitement  au  long  cours  per  os  à la  dose 
la  plus  basse  possible,  malgré  les  risques  d'insuffisance  sur- 
rénale ou  de  RCIU.  Par  contre,  les  traitements  récents  par 
anti-IgE  (Xolair®)  sont  pour  l'instant  contre-indiqués  chez  la 
femme  enceinte,  à moins  d'une  nécessité  absolue. 

En  cas  de  crise  grave  à domicile  et  de  non-réponse  au 
traitement  habituel,  on  peut  associer  un  p-2-mimétique  de 
courte  durée  d'action  injectable  (Bricanyl®  ou  Ventoline® 
sous-cutanée  : 1/2  ou  1 ampoule)  à un  corticoïde  oral  ou 
intraveineux  (type  Solumédrol®  : dose  initiale  de  I mg/kg). 
En  cas  d'absence  d'amélioration  dans  les  20  à 30  minutes, 
il  faudra  appeler  le  SAMU  pour  hospitalisation  sous  oxy- 
génothérapie à fort  débit  et  nébulisations  au  masque  de  p- 
2-  agonistes  de  courte  action.  En  cas  de  crise  grave,  l'hospi- 
talisation d'emblée  s'impose  en  raison  des  risques  d'hypoxie 
maternelle  et  fœtale. 

Les  médicaments  de  l'asthme  et  les  corticoïdes  ne  sont 
pas  contre-indiqués  pendant  l'allaitement. 

Il  est  habituellement  recommandé,  en  l'absence  de  don- 
nées pharmacologiques  au  long  cours,  d'éviter  pendant  le 
1er  trimestre  de  la  grossesse  les  médicaments  de  l'asthme  les 


plus  récents,  bien  qu'aucune  preuve  ne  vienne  supporter  le 
risque  d'une  quelconque  tératogénécité.  Mais  il  faut  se  sou- 
venir qu'un  asthme  non  contrôlé  est  bien  plus  dangereux 
pour  le  fœtus  qu'un  hypothétique  risque  pharmacologique 
non  démontré. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  le  mécanisme  et  les  conséquences 
des  allo-innmunisations.  (C) 

• Connaître  les  éléments  d'appréciation  de  gravité 
de  l'allo-immunisation  Rhésus  et  les  principes 
thérapeutiques.  (C) 

• Surveiller  une  femme  enceinte  Rhésus  négatif 
(Rh— 1 ) ou  Rhésus  positif  (Rh  1 ) antérieurement 
transfusée.  (A) 

• Prévenir  l'allo-immunisation  Rhésus.  (A) 

Incompatibilités  érythrocytaires 

Les  incompatibilités  fœtomaternelles  (IFM),  bien  que  moins 
fréquentes  et  moins  dramatiques  qu'il  y a quelques  dizaines 
d'années,  restent  un  sujet  d'actualité  pour  plusieurs  raisons  : 

■ environ  15  % des  femmes  françaises  étant  du  groupe 
Rhésus  négatif  et  étant  donné  qu'il  y a environ  1 200  000 
grossesses  par  an  (si  on  inclut  les  fausses  couches,  les  IVG 
et  les  GEU),  ce  sont  150000  à 160000  femmes  Rhésus 
D négatifs  qui  sont  enceintes  dont  90  000  ont  un  fœtus 
Rhésus  D positif  (0,6  %)  ; 

• la  prévalence  des  allo-immunisations  chez  la  femme 
enceinte  se  situe  en  France  entre  0,5  et  1 % des  grosses- 
ses [9]  ; 

■ l'incompatibilité  fœtomaternelle  Rh  (anciennement 
Rhésus  D)  demeure  la  plus  importante  des  incompatibi- 
lités à retentissement  fœtal  grave  [1].  Son  incidence  est 
passée  de  6 à 10/1000  naissances  en  1971  à 0,9/1000  (soit 
750  nouveaux  cas  par  an  en  France)  depuis  la  générali- 
sation de  sa  prévention.  L'immunisation  Rhésus  est  pos- 


sible dès  la  première  grossesse  par  passage  occulte  d'hé- 
maties fœtales  au  3e  trimestre  dans  7 % des  grossesses.  Il 
y a encore  des  omissions  de  la  séroprophylaxie  après  IVG 
ou  fausses  couches  spontanées  ou  même  après  l'accou- 
chement ; 

■ les  incompatibilités  fœtomaternelles  autres  que  D des 
systèmes  Rhésus  et  Kell  ont  une  incidence  cumulée  de 
0,5/1000  naissances  [4],  Leur  nombre  a été  croissant 
jusqu'à  la  fin  des  années  1980,  date  à laquelle  les  indi- 
cations des  transfusions  dans  le  post-partum  ont  dimi- 
nué du  fait  du  risque  de  contamination  et  de  l'indication 
de  sang  phénotypé  Rh  K pour  toute  transfusion  chez  une 
femme  jeune.  Elles  peuvent  survenir  chez  des  patientes 
Rh  + et  être  aussi  graves  pour  le  fœtus  que  l'incompati- 
bilité Rh  D.  Elles  représentent  30  % des  immunisations 
fœtomaternelles  (IFM)  ; 

■ toutes  ces  incompatibilités  peuvent  s'accompagner  d'une 
immuno-hémolyse  fœtale  importante  avec  ses  deux  com- 
plications que  sont  l'anémie  et  l'ictère  hémolytique,  de 
mort  in  utero  (15  % des  cas)  [10]. 

On  comprend  donc  l'intérêt  d'une  bonne  surveillance  des 

femmes  enceintes  pour  : 

■ identifier  les  grossesses  à risque  ; 

■ identifier  une  incompatibilité  fœtomaternelle  ; 

■ repérer  les  enfants  les  plus  atteints  pour  leur  permettre  de 
bénéficier  des  thérapeutiques  appropriées  : transfusion 
fœtale  in  utero , photothérapie  postnatale  ; 

■ prescrire  une  séroprophylaxie  appropriée  en  l'absence 
d'immunisation  lors  de  l'accouchement,  mais  aussi  en  cas 
d'amniocentèse,  de  cerclage,  de  rotation  par  manœuvres 
externes,  de  fausses  couches,  de  GEU,  d'IVG. 

En  dehors  des  incompatibilités  érythrocytaires  (systèmes 

ABO,  Rh,  Kell,  Duffy,  etc.),  il  existe  des  incompatibilités 
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fœtomaternelles  plaquettaires  pouvant  être  responsables 
d'une  thrombopénie  fœtale  sévère  avec  risque  de  complica- 
tions hémorragiques  chez  le  fœtus. 

Mécanismes  de  l'allo-immunisation 

L'allo-immunisation  peut  être  consécutive  à une  transfusion 
fœtomaternelle  (c'est  le  mécanisme  le  plus  fréquent  dans 
le  système  Rh)  ou  à une  transfusion  n'ayant  pas  respecté  le 
phénotype  Rh  K. 

Allo-immunisation  fœtomaternelle 

C'est  le  mécanisme  le  plus  fréquent  dans  le  système  Rh.  Il 
concerne  des  volumes  de  sang  très  faibles  et  demande  un 
antigène  très  immunogène  principalement  D du  système 
Rh. 

L'allo-immunisation  anti-D  est  la  plus  fréquente  (0,9 
pour  1000  naissances)  et  la  plus  grave. 

Elle  se  produit  si  : 

■ le  fœtus  possède  à la  surface  de  ses  hématies  l'antigène  D ; 

le  produit  de  conception  est  donc  Rh+  ; 

• la  mère  ne  possède  pas  l'antigène  D sur  ses  hématies, 
elle  est  Rh— . En  France,  une  femme  enceinte  sur  sept  est 
Rh— 1 (ancien  Rh  D négatif),  soit  150000  à 160000  par 
an  [7]  mais  seulement  90000  femmes  auront  un  enfant 
Rh+[6], 

Conséquence  du  conflit  antigène-anticorps 

Antigène 

Le  phénotype  Rh  courant  comprend  l'antigène  Rhl  (D) 
codé  par  le  gène  RhD  et  les  antigènes  Rh2  (c),  Rh3  (E),  Rh4 
(c),  Rh5  (e),  tous  codés  par  le  gène  RhCE. 

Ces  deux  gènes  RhD  et  RhCE,  localisés  sur  le  chromo- 
some 1,  sont  des  gènes  homologues  c'est-à-dire  présentant 
96  % d'identité. 

L'organisation  très  particulière  de  ces  deux  gènes  avec 
une  orientation  opposée  « tête  bêche  » facilite  les  réarrange- 
ments géniques  entre  RhD  et  RhCE  et  l'apparition  de  gènes 
hybrides.  Ces  gènes  hybrides  codent  pour  des  protéines 
appelées  « variants  Rh  » qui  sont  à l'origine  d'une  modifica- 
tion de  l'expression  antigénique. 

Le  phénotype  Rh  : — 1 (D  négatif)  est  caractérisé  par  l'ab- 
sence d'antigène  Rhl  (D)  à la  surface  de  l'érythrocyte. 

La  fréquence  des  phénotypes  Rh  : — 1 varie  en  fonction 
de  l'origine  ethnique.  Environ  15  % de  la  population  d'ori- 
gine caucasienne  est  Rh  : — 1,  alors  que  ce  chiffre  est  de  3 à 
5 % dans  la  population  d'origine  africaine  et  de  moins  de 
0,1  % dans  la  population  d'origine  asiatique. 

L'établissement  du  génotype  permet  donc  de  détermi- 
ner la  présence  ou  non  du  gène  RhD.  Son  absence  conduit 
à établir  un  phénotype  Rh  : — 1 . En  revanche,  sa  présence, 
notamment  dans  les  populations  africaines  ou  afro-antil- 
laises, ne  suffit  pas  à la  déduction  immédiate  du  phénotype 
Rh  : 1.  Il  convient  de  s'assurer  que  le  gène  RhD  est  fonction- 
nel, donc  de  rechercher  les  variants  les  plus  fréquents  avant 
d'en  déduire  le  phénotype  [6]. 

Le  gène  D situé  sur  les  chromosomes  1 de  l'érythoblaste 
fœtal  détermine,  à la  surface  de  l'hématie,  l'antigène  D.  Cette 
substance  antigénique  introduite  dans  un  organisme  qui  en 
est  dépourvu  induira  la  formation  d'anticorps  anti-D. 


Anticorps 

Leur  production  est  le  fruit  d'une  réaction  immunitaire.  Les 
cellules  immunologiquement  compétentes  de  la  mère  ont  été 
dans  un  premier  temps  stimulées  par  le  passage  des  hématies 
fœtales  possédant  l'antigène  D (ou  bien  la  mère  a subi  une 
transfusion  de  sang  Rhésus  positif,  alors  quelle  est  de  groupe 
Rhésus  négatif).  L'antigène  D a stimulé  les  cellules  immuno- 
logiquement compétentes  de  la  mère.  Ces  cellules  ont  mémo- 
risé cette  agression  qui  s'exprimera  de  nouveau  à l'occasion 
d'une  nouvelle  stimulation  en  fabriquant  des  anticorps. 

Ces  anticorps  sont  de  deux  types  : 

■ anticorps  incomplets.  Ce  sont  des  IgG  : ils  traversent  la 
barrière  placentaire,  ils  n'agglutinent  pas  les  hématies 
en  milieu  salin,  ils  sont  mis  en  évidence  par  le  test  de 
Coombs  indirect  ; 

■ anticorps  complets  de  type  IgM.  Ils  sont  le  témoin  d'une 
allo-immunisation,  ils  ne  traversent  pas  la  barrière  pla- 
centaire, ils  sont  agglutinants  en  milieu  salin. 

Immunisation 

Deux  types  de  réponses  sont  observés  comme  lors  de  toute 
réponse  immunitaire  : 

■ la  réponse  primaire  : lors  du  premier  contact  avec  un  anti- 
gène étranger,  une  synthèse  d'anticorps  s'observe  dans 
les  15  à 20  jours  suivant  la  stimulation.  Au  cours  de  cette 
stimulation,  les  cellules  gardent  en  mémoire  le  phéno- 
mène d'immunisation.  Les  anticorps  lors  d'une  réponse 
primaire  sont  principalement  constitués  d'IgM  ; 

■ la  réponse  secondaire  : lors  d'un  2e  (ou  énième)  contact 
avec  le  même  antigène,  les  cellules  immunocompétentes 
peuvent  synthétiser  les  anticorps  en  24  ou  48  heures.  Les 
anticorps  sont  alors  principalement  des  IgG. 
L'immunisation  maternelle  se  produit  (figure  10.1)  lors  : 

■ de  transfusion  de  sang  Rhésus  incompatible; 

• de  l'accouchement  : le  test  de  Kleihauer  a montré  que 
plus  de  la  moitié  des  femmes,  une  heure  après  l'accouche- 
ment, possédaient  des  hématies  fœtales  dans  leur  circu- 
lation (le  volume  est  généralement  inférieur  à 1 mL  mais 
peut  atteindre  5mL  dans  1,6  % des  cas).  La  survenue 
du  passage  des  hématies  fœtales  lors  de  l'accouchement 
explique  l'absence  d'atteinte  du  premier  enfant  et  la  gra- 
vité croissante  de  la  maladie  hémolytique  néonatale  avec 
le  rang  de  naissance  ; 


Figure  10.1  Risques  de  développer  une  allo-immunisation  chez 
la  femme  enceinte. 
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■ d'une  grossesse  normale,  par  un  décollement  placen- 
taire, une  fausse  couche  spontanée,  une  GEU,  ou  un 
geste  médical  tel  qu'un  cerclage,  une  amniocentèse,  une 
biopsie  de  trophoblaste,  une  ponction  de  sang  fœtal,  une 
version  par  manœuvre  externe.  Ce  qui  justifie  la  séropro- 
phylaxie  ; 

■ d'une  hémorragie  fœtomaternelle  occulte,  particuliè- 
rement sévère  au  3e  trimestre  de  la  grossesse.  Ce  méca- 
nisme rend  compte  d'environ  un  tiers  des  cas  actuels 
d'allo-immunisation  anti-D  sévère. 

La  constatation  du  faible  pourcentage  (15  %)  d'allo- 
immunisation  dans  un  couple  mère  Rh  D négatif  (Rh—  1) 
enfant  Rh  D positif  (Rhl)  peut  s'expliquer  par  : 

■ une  incompatibilité  dans  le  système  ABO  (les  hématies 
A ou  B du  fœtus  étant  détruites  par  les  anti-A  ou  anti-B 
immuns  de  la  mère)  ; 

■ la  densité  variable  en  antigène  D à la  surface  du  globule 
rouge  fœtal  ; 

■ l'aptitude  du  sujet  à s'immuniser  contre  l'antigène  D (30  % 
de  la  population  Rh— est  non  répondeur  à des  transfusions 
Rh+); 

• la  possibilité  d'un  état  de  tolérance  pendant  la  grossesse. 

Conséquences  de  l'allo-immunisation 

Les  anticorps  immuns  incomplets  (IgG)  franchissent  la 
barrière  placentaire  et  sensibilisent  les  hématies  fœtales  qui 
seront  détruites  lorsque  le  système  réticulo-endothélial  sera 
suffisamment  mature. 

Le  débit  d'anticorps  vers  le  fœtus  dépend  de  deux  élé- 
ments principaux  : 

■ la  concentration  maternelle  en  anticorps  immuns  qui 
peut  entraîner,  si  elle  est  élevée,  une  anémie  importante 
chez  le  fœtus  ; 

■ la  cinétique  du  transfert  transplacentaire  de  ces  anticorps. 
La  concentration  des  IgG  augmente  en  cours  de  grossesse 
: faible  avant  4 mois,  elle  dépasse  le  taux  maternel  en  fin 
de  grossesse,  ce  qui  en  confirme  le  caractère  actif. 

La  fixation  des  anticorps  sur  le  globule  rouge  constitue 
une  étape  importante  du  processus  hémolytique  des  érythro- 
cytes fœtaux.  La  densité  des  antigènes  cibles  sur  les  hématies 
fœtales  intervient  ainsi  que  l'affinité  de  l'anticorps  immun 
pour  l'antigène.  Ces  éléments  permettent  d'expliquer  la 
variabilité  des  atteintes  fœtales  à taux  d'anticorps  équivalents. 
On  observera  alors  : 

■ une  anémie  fœtale  conséquence  de  l'hémolyse; 

■ une  hypertrophie  des  organes  hématopoïétiques  du 
fœtus,  rate  et  foie,  qui  vont  prendre  en  charge  l'hémolyse 
des  érythrocytes  ; 

■ une  augmentation  du  flux  sanguin  et  une  érythropoïèse 
pour  lutter  contre  l'anémie  fœtale; 

■ après  la  naissance,  une  hyperbilirubinémie  liée  à l'hé- 
molyse et  aggravée  par  le  débordement  des  fonctions 
hépatiques  fœtales.  Pendant  la  vie  intra-utérine,  la  biliru- 
bine est  éliminée  par  voie  placentaire  vers  la  circulation 
maternelle. 

Si  l'anémie  n'est  pas  corrigée,  on  assiste  à une  décompen- 
sation avec  : 

■ anasarque  fœtoplacentaire  : le  foie  flotte  dans  l'ascite,  ce 
qui  s'objective  parfaitement  en  échotomographie  ; 

« décès  fœtal  ; 


■ décès  à la  naissance  ; 

» anémie  plus  ou  moins  sévère  ; 

■ hyperbilirubinémie  qui  devra  être  traitée  précocement 
afin  d'éviter  l'accident  gravissime  qu'est  l'ictère  nucléaire. 
Ces  complications  fœtales  et  néonatales  rendent  compte 

de  l'importance  du  dépistage  de  l'allo-immunisation  et  de  sa 
prévention. 

Allo-immunisation  par  transfusion 

Elles  se  font  selon  les  mêmes  modalités  mais  sont  la  consé- 
quence de  transfusions  antérieures  sans  respect  du  phéno- 
type Rh  K ou  d'immunisation  par  grossesses  antérieures 
incompatibles. 

La  fréquence  de  ces  allo-immunisations  est  fonction  du 
degré  d'immunogénécité  de  l'antigène  et  par  ailleurs  des  pos- 
sibilités de  rencontre  entre  le  donneur  possédant  l'antigène 
et  le  receveur  ne  le  possédant  pas.  Le  volume  du  sang  trans- 
fusé est  important,  un  antigène  même  faiblement  immuno- 
gène pourra  entraîner  une  immunisation  si  le  volume  de 
sang  incompatible  est  important.  Tous  les  antigènes  peuvent 
donc  être  responsables  d'immunisation,  mais  les  anticorps 
immuns  les  plus  fréquents  sont  l'anti-D  ± C ± E,  l'anti-E, 
l'anti-c  du  système  Rhésus,  l'anti-K  du  système  Kell,  l' anti-S 
du  système  MNSs,  l'anti-Fy3  du  système  Duffy  et  l'anti-JKa  du 
système  Kidd. 

Le  respect  du  phénotype  Rh  K pour  toutes  les  transfu- 
sions chez  la  femme  en  âge  de  procréer  a pour  conséquence 
de  supprimer  le  risque  d'immunisation  dans  les  deux  sys- 
tèmes les  plus  immunogènes  que  sont  les  systèmes  Rhésus 
et  Kell.  Les  immunisations  dans  les  systèmes  Duffy,  Kidd  et 
MNS  sont  possibles  mais  beaucoup  plus  rares. 

Le  mécanisme  de  l'immunisation  est  de  type  classique. 
Elle  est  lente  et  les  anticorps  sériques  ne  sont  retrouvés  qu'au 
bout  de  quelques  semaines  lorsqu'il  s'agit  d'un  premier 
contact  (réponse  primaire).  Lors  d'une  stimulation  ulté- 
rieure, il  faudra  une  quantité  moindre  d'hématies,  la  réponse 
sera  rapide  et  intense,  entraînant  une  synthèse  importante 
d'anticorps  (réponse  secondaire)  pouvant  mettre  en  jeu  la 
vie  du  fœtus.  Il  faut  donc  titrer  les  anticorps  régulièrement 
jusqu'à  l'accouchement. 

Enfin,  il  faut  se  méfier  en  post-partum  des  réactivations 
de  l'anticorps  maternel  qui  peuvent  conduire  à des  taux  très 
élevés  et  faire  courir  à un  risque  fœtal  grave  lors  d'une  gros- 
sesse ultérieure.  Dans  ces  cas,  il  sera  nécessaire  de  conseil- 
ler d'attendre  une  baisse  de  l'anticorps  avant  d'entreprendre 
une  nouvelle  grossesse. 

Allo-immunisation  dans  le  système  ABO 

À côté  de  l'allo-immunisation  dans  le  système  Rhésus,  sou- 
lignons que  peuvent  exister  des  incompatibilités  dans  le 
groupe  ABO,  dont  la  fréquence  est  en  France  de  0,5  à 2/1000 
naissances  mais  qui  sont  beaucoup  moins  graves  [9]. 

Elles  touchent  essentiellement  les  femmes  du  groupe  O. 
Le  risque  de  mort  fœtale  est  absent. 

La  manifestation  clinique  essentielle  est  l'ictère  hémoly- 
tique du  nouveau-né. 

En  pratique  : 

■ il  n'y  a pas  de  dépistage  durant  la  grossesse  ; 

■ il  n'y  a pas  d'indication  d'accouchement  prématuré  ; 
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■ à la  naissance,  le  diagnostic  de  l'ictère  du  nouveau-né  se 
fera  soit  par  la  recherche  des  anticorps  anti-A  ou  anti-B 
de  nature  immune  chez  la  mère,  soit  par  la  mise  en  évi- 
dence de  l'anticorps  anti-A  ou  anti-B  immun  fixé  sur  les 
globules  rouges  de  l'enfant  par  une  technique  d'élution. 

Différentes  formes  d'incompatibilités 

érythrocytaires 

Allo-immunisation  anti-D  (Rh  1) 

Elle  représente  en  France  environ  la  moitié  de  toutes  les 
immunisations,  70  % des  incompatibilités  fœtomaternelles 
dépistées  à la  naissance  et  90  % des  incompatibilités  fœto- 
maternelles  graves  ayant  justifié  un  traitement  anténatal. 
Cette  gravité  impose  une  surveillance  très  stricte  de  ces 
patientes  même  si  au  début  de  la  grossesse  l'immunisation 
est  modérée.  En  effet,  une  réactivation  brutale  peut  survenir 
et  mettre  en  jeu  le  pronostic  fœtal  en  quelques  semaines.  Un 
titre  supérieur  au  16e  et  un  taux  d'anti-D  supérieur  à lpg 
sont  le  seuil  du  risque  de  mort  fœtale. 

Allo-immunisation  anti-Kell 

Le  risque  d'incompatibilité  fœtomaternelle  est  estimé  à 1/20, 
le  père  de  l'enfant  n'ayant  qu'une  chance  sur  dix  d'être  Kell 
positif  et,  même  dans  ce  cas,  il  est  presque  toujours  hétéro- 
zygote. 

L'anémie  fœtale  induite  par  l'anti-Kell  peut  être  aussi 
sévère  et  précoce  qu'avec  l'anti-D.  La  surveillance  doit 
donc,  comme  pour  l'anti-D,  commencer  vers  4 mois  si  le 
titre  est  supérieur  ou  égal  à 1/128  et  à partir  de  6 mois  s'il 
atteint  1/64.  L'indice  de  Liley  peut  ici  être  en  défaut  et  la 
surveillance  repose  d'abord  sur  l'échographie  Doppler  avec 
mesure  du  pic  systolique  de  vélocité  dans  l'artère  cérébrale 
moyenne  et  l'enregistrement  cardiaque.  Le  typage  par  PCR 
sur  les  amniocytes  peut  être  très  utile  dans  les  formes  graves 
puisque  les  conjoints  sont  presque  toujours  hétérozygotes. 
La  ponction  de  sang  fœtal  peut  se  justifier  en  cas  d'anémie 
fœtale  majeure. 

Allo-immunisation  anti-c  du  système  Rhésus  (Rh  4) 

Elle  peut  être  d'origine  gravidique.  Elle  peut  induire  des 
incompatibilités  qui  ne  sont  sévères  que  dans  2 à 5 % des  cas. 
Le  titrage  peut  être  rassurant.  Il  vaut  donc  mieux  se  fier  au 
dosage  pondéral,  le  seuil  critique  étant  ici  de  3 pg/mL. 

Allo-immunisation  anti-E  du  système  Rhésus  (Rh  3) 

C'est  la  troisième  cause  des  incompatibilités  fœtomater- 
nelles non-ABO.  Le  plus  souvent,  elle  est  gravidique  et  sans 
gravité.  Il  faut  surveiller  la  fin  de  la  grossesse  (2  derniers 
mois),  lorsque  le  dosage  pondéral  dépasse  2 pg/mL.  Dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  la  surveillance  sera  simplement 
postnatale. 

Allo-immunisation  anticorps  privés  ou  publics 

Elles  sont  rarissimes.  L'allo-immunisation  «anti-privé»  est 
dirigée  contre  un  antigène  paternel  exceptionnel.  Sa  détec- 
tion échappe  donc  à la  recherche  d'agglutinines  irrégu- 
lières classique.  Le  diagnostic  est  en  général  porté  après  une 
mort  fœtale,  un  ictère  du  nouveau-né  inexpliqué,  un  fœtus 


en  anasarque.  L'allo-immunisation  «anti-public»  dirigée 
contre  un  antigène  présent  sur  toutes  les  hématies  pose  un 
problème  transfusionnel  maternel  qui  sera  le  même  pour 
l'enfant  en  cas  de  transfusion  dans  la  période  néonatale. 

Autres  allo-immunisations 

Elles  sont  le  plus  souvent  d'origine  transfusionnelle.  Il  s'agit 
d'immunisation  anti-Fya  du  système  Duffy,  l'anti-JKa  du  sys- 
tème Kidd,  l'anti-S  du  système  MNSs,  l'anti-e  du  système 
Rhésus.  Elles  peuvent  entraîner  des  incompatibilités  fœto- 
maternelles  avec  exceptionnellement  des  hémolyses  fœtales 
graves.  Elles  sont  en  général  sans  traduction  clinique  mais 
peuvent  entraîner  une  maladie  hémolytique  postnatale.  Les 
anticorps  «froids»  naturels  anti-Pl,  Lewis,  H,  I...  sont  le 
plus  souvent  des  IgM  qui  ne  passent  pas  la  barrière  placen- 
taire. Ils  sont  donc  sans  conséquence  pour  l'enfant. 

Dépistage  pendant  la  grossesse 

Législation 

Le  dépistage  des  incompatibilités  érythrocytaires  repose  sur 
la  pratique  des  examens  immuno-hématologiques  obliga- 
toires chez  la  femme  enceinte.  Ils  sont  définis  par  l'arrêté  du 
19  avril  1985,  complété  par  le  décret  de  février  1992,  et  pré- 
cisés par  les  recommandations  de  bonne  pratique  clinique 
du  CNGOF  de  2005  (figure  10.2)  : 

■ la  détermination  des  groupes  AB  O,  des  phénotypes  Rhésus 
et  Kell  doit  être  effectuée  chez  toutes  les  primipares  et 
éventuellement  les  multipares  n'ayant  pas  eu  cet  examen 
à la  première  grossesse  ; 

■ une  carte  de  groupe  sanguin  définitive  ne  peut  être  éta- 
blie qu' après  une  seconde  détermination  ABO,  Rhésus  D 
et  phénotype  Rh  K pratiquée  en  fin  de  grossesse  sur  un 
deuxième  prélèvement.  Ces  résultats  doivent  figurer  sur  la 
carte  de  groupe,  seul  document  ayant  valeur  pour  enga- 
ger un  acte  transfusionnel  ; 

■ chez  la  femme  Rhésus  négatif  : 

■ une  information  doit  être  délivrée  sur  l'immunisation 
anti-D  : dépistage,  suivi,  prévention, 

» le  groupe  Rh  D du  conjoint  est  à documenter, 

» lorsque  le  génotypage  fœtal  Rh  D sur  sang  maternel 
peut  être  réalisé,  il  est  recommandé  de  le  faire  afin  de 
limiter  la  prophylaxie  Rh  aux  seules  femmes  enceintes 
d'enfant  Rh  D positif, 

■ un  contrôle  des  RAI  doit  être  réalisé  au  cours  du 
6e  mois  idéalement  entre  26  et  28  SA  et  au  8e,  9e  mois 
et  lors  de  l'accouchement  si  la  femme  n'a  pas  eu  d'in- 
jection prophylactique  d'immunoglobulines  anti-D 
à 28  SA; 

■ chez  la  femme  Rhésus  positif  primigeste  et  sans  antécé- 
dents transfusionnels,  la  recherche  d'agglutinines  irrégu- 
lières doit  être  pratiquée  une  fois  au  2e  mois  et  au  cours 
des  8e  et  9e  mois.  Si  cette  patiente  a déjà  été  transfusée,  la 
recherche  des  agglutinines  irrégulières  sera  faite  aux  3e, 
6e,  8e  mois  et  lors  de  l'accouchement  ; 

■ chez  la  femme  immunisée,  une  programmation  particu- 
lière des  examens  est  nécessaire.  Les  dosages  doivent  être 
effectués  à intervalles  rapprochés  en  fonction  du  type 
d'anticorps,  de  leur  concentration,  du  terme  de  la  gros- 
sesse. Ce  rythme  sera  fixé  par  les  hémobiologistes. 
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Figure  10.2  Dépistage  de  l'allo-immunisation  fœtomaternelle. 


Technique 

La  recherche  d'agglutinines  irrégulières  au  laboratoire  s'ef- 
fectue en  deux  étapes  : étape  de  dépistage  puis  étape  d'iden- 
tification. Pour  cela,  on  s'appuie  sur  deux  techniques  : 

■ le  test  de  Coombs  indirect  (TCI)  à l'antiglobuline 
humaine,  qui  met  en  contact  des  hématies  tests  possé- 
dant les  principaux  antigènes  des  groupes  sanguins  avec 
le  sérum  des  patientes  (planche  10. l.a).  Ce  test  permet  à 
lui  seul  de  ne  pas  méconnaître  une  immunisation  sévère 
avec  risque  de  mort  in  utero  ; 

■ une  seconde  technique  utilisant  les  hématies  traitées  par 
des  enzymes,  nécessaire  pour  rechercher  d'autres  anti- 
corps non  dépistés  par  le  test  de  Coombs,  et  confirmer  la 
présence  de  ceux  qu'il  a déjà  détectés. 

Résultats 

Lorsque  cette  étape  de  dépistage  est  négative,  la  recherche 
d'agglutinines  irrégulières  sera  renouvelée  comme  il  a été  vu 
plus  haut. 

Lorsque  la  recherche  d'agglutinines  irrégulières  est  posi- 
tive, l'identification  du  type  d'agglutinines  avec  un  panel 
d'hématies  test  est  indispensable  (voir  figure  10.3). 

La  présence  d'anticorps  naturels  type  IgM  (anti-Lewis, 
anti-Pl,  anti-HI,  auto-anticorps)  est  sans  gravité  et  élimine 
tout  risque  d'incompatibilité  fœtomaternelle. 

La  présence  d'anticorps  immuns  comme  anti-E,  anti-JKa, 
anti-S,  anti-CW,  etc.  est  le  témoin  d'une  allo-immunisation 
à risque  faible,  mais  avec  possibilité  d'ictère  néonatal. 


La  présence  d'anticorps  anti-D,  anti-c,  anti-Kell  témoigne 
d'un  risque  d' allo-immunisation  sévère  avec  anémie  pré-  ou 
postnatale.  C'est  dans  ces  derniers  cas  que  la  surveillance 
sera  la  plus  rigoureuse  et  la  plus  lourde. 

Conduite  à tenir  chez  une  femme 
immunisée  (figure  10.3) 

Lorsqu'on  a découvert  des  agglutinines  irrégulières  avec 
risque  de  maladie  hémolytique,  il  faut  procéder  aux  étapes 
décrites  ci-après. 

Phénotypage  du  père  de  l'enfant 

S'il  ne  possède  pas  l'antigène  correspondant,  il  ne  peut  le 
transmettre  à son  enfant  et  le  risque  d'incompatibilité  fœto- 
maternel  est  nul. 

S'il  possède  l'antigène  correspondant,  une  étude  com- 
plète de  son  phénotype  érythrocytaire  permettra  d'évaluer 
son  génotype  ; s'il  est  homozygote  pour  le  gène  en  cause, 
il  transmettra  son  antigène  à l'enfant.  Au  contraire,  s'il  est 
hétérozygote,  il  n'a  qu'une  chance  sur  deux  de  le  lui  trans- 
mettre. 

Phénotypage  direct  des  cellules  fœtales 

Il  n'a  d'intérêt  que  si  le  père  est  hétérozygote  et  l'immunisa- 
tion de  la  mère  très  importante  pouvant  justifier  des  théra- 
peutiques de  transfusion  in  utero.  Elles  doivent  être  d'autant 
plus  discutées  que  toutes  les  techniques  invasives  (amnio- 
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Planche  10.1  Les  tests  de  Coombs 


Y 

2 
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Sérum  contenant 
des  anticorps 
anti-Rir 


Hématies  RIT 

• -MM 


Fixation  des  anticorps 
sur  les  hématies 
mais  pas  d'agglutination 


Agglutination 


a.  Test  de  Coombs  indirect. 

Il  vérifie  l'immunisation  maternelle.  On  met  en  présence  le  sérum  à étudier  avec  des  hématies  Rh+.  Les  anticorps  incomplets  (IgG)  se  fixent  à la 
surface  de  ces  hématies,  sans  les  agglutiner.  On  met  ce  phénomène  en  évidence  par  l'adjonction  d'un  sérum  antiglobulines  qui  va  provoquer 
l'agglutination  des  hématies  sensibilisées. 


Antiglobulines  Hématies  fœtales  Rh*  Agglutination 


b.  Test  de  Coombs  direct. 

À la  naissance,  il  vérifie  l'atteinte  fœtale  dans  le  sang  du  nouveau-né. 

Les  hématies  fœtales  Rh+,  qui  ont  fixé  l'anticorps,  s'agglutinent  dès  que  l'on  rajoute  de  l'antiglobuline. 


+ 


Hématie  Rh* 

• •• 


Sérum  contenant 
des  anticorps 
anti-Rh  D 


Fixatino  des  anticorps 
sur  les  hématies 
mais  pas  d’agglutination 


Agglutination 


c.  Test  de  Coombs  sensibilisé  après  gamma-globulines  anti-D. 

Il  vérifie  que  la  dose  de  gamma-globulines  anti-D  injectée  préventivement  a été  suffisante. 

Il  est  identique  au  test  de  Coombs  indirect,  mais  il  faut  concentrer  le  sérum,  étant  donné  qu'il  y a peu  d'anticorps  anti-D  libres. 


centèses,  biopsie  de  trophoblaste,  ponction  de  sang  fœtal) 
augmentent  le  risque  de  réactivation  maternelle. 

Plusieurs  techniques  peuvent  être  utilisées  : 

■ la  biopsie  de  trophoblaste  vers  12  SA  avec  groupage 
par  immuno-histochimie.  Elle  n'a  d'intérêt  que  chez  la 
femme  fortement  immunisée  dont  le  conjoint  est  hétéro- 
zygote et  qui  désire  opter  pour  une  interruption  de  gros- 
sesse en  cas  d'incompatibilité  ; 

■ l'amniocentèse  réalisée  à 15-16  SA  avec  groupage  par 
PCR  sur  les  amniocytes  du  liquide  ; 


■ la  ponction  de  sang  du  cordon  à partir  de  18  SA. 
Cette  technique  est  à réserver  aux  immunisations  très 
sévères  et  à faire  si  on  pense  y associer  une  transfu- 
sion in  utero  ; 

■ enfin  la  détermination  du  génotype  fœtal  à partir  du  sang 
maternel  est  une  nouvelle  technique  dont  la  sensibilité  est 
excellente  à partir  de  11  SA  [4]. 

La  détermination  prénatale  du  génotype  fœtal  RhD  à 
partir  du  sang  maternel  présente  un  intérêt  en  pratique  cli- 
nique dans  les  deux  indications  suivantes  [6]  : 
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Anti-D  (+C  ou  +E) 
Anti-c  (c+E) 
Anti-Kell 


Anti-Fya,  Fyb 
Anti-Jka,  Jkb 
Anti-S,  s,  M 
Anti-E 
Anti-C 
Anti-e... 


Anti-Lea,  Leb 
Anti-Pi 
Anti-H,  Hi 


Figure  10.3  Dépistage  des  incompatibilités  fœtomaternelles  au  cours  de  la  grossesse. 


■ la  prise  en  charge  des  grossesses  de  femmes  Rh  : — 1 
(D  négatif)  dans  le  cadre  de  l'immunoprophylaxie,  pour 
cibler  les  populations  devant  bénéficier  d'immunoglobu- 
lines anti-Rhl  ; 

■ en  cas  d'immunisation,  la  sélection  des  femmes  : — 1 (D 
négatif)  devant  bénéficier  d'un  suivi  spécialisé  et  lourd. 
Les  données  disponibles  indiquent  que  le  test  peut  être 

raisonnablement  proposé  à partir  de  1 1 SA. 

Si  les  performances  cliniques,  données  de  sensibilité  et  de 
spécificité,  ont  été  jugées  satisfaisantes  (supérieure  à 95  %)  dans 
une  majorité  d'études,  des  erreurs  de  détermination,  résultats 
faussement  négatifs  ou  faussement  positifs  sont  possibles. 

C'est  la  raison  pour  laquelle  en  cas  de  Rh  D négatif,  il  est 
proposé  de  valider  ce  résultat  par  un  deuxième  prélèvement 
quelques  semaines  plus  tard  [6]. 

L'utilisation  du  génotypage  fœtal  chez  les  femmes  Rhésus 
négatif  dont  le  conjoint  est  Rh  D positif  permet  d'éviter  les 
injections  d'immunoglobulines  anti-D  d'indication  ciblée 
ou  systématique. 

Surveillance  de  l'intensité  de  l'hémolyse  fœtale 

L'intensité  de  l'hémolyse  dépend  du  type  d'anticorps  mater- 
nels, de  sa  concentration,  de  l'importance  du  passage  trans- 
placentaire qui  augmente  avec  l'âge  de  la  grossesse,  de  la 
précocité  du  développement  de  l'antigène  à la  surface  de 
l'hématie  fœtale  (par  exemple,  les  antigènes  Rh  et  Kell  sont 
développés  très  tôt,  contrairement  aux  antigènes  Lewis  qui 
eux  n'apparaissent  sur  le  globule  rouge  qu'après  la  naissance). 


Appréhension  du  risque  en  début 
de  grossesse 

Le  risque  peut  être  évalué  à partir  des  éléments  suivants  : 

■ le  type  d’allo-immunisation  en  sachant  que  les  immunisa- 
tions Rh  D,  c,  Kell,  et  à un  degré  moindre  E,  présentent  un 
risque  pour  le  foetus  ; 

■ le  devenir  des  grossesses  précédentes  étant  donné  que  la 
gravité  augmente  au  cours  des  grossesses  incompatibles  suc- 
cessives ; 

■ la  détermination  du  phénotype  du  conjoint  afin  de  déter- 
miner la  probabilité  pour  que  le  fœtus  soit  porteur  d'un 
groupe  sanguin  à risque  ; 

■ en  cas  d'allo-immunisation  Rh  D,  le  génotypage  du  fœtus  est 
possible  dans  le  sang  maternel  à partir  de  1 1 SA. 

Surveillance  fœtale  non  invasive 

La  surveillance  fœtale  non  invasive  portera  sur  : 

■ le  titrage  et  le  dosage  pondéral  des  anticorps  ainsi  que  leur 
cinétique  (sauf  pour  les  anti-Kell  où  ce  n'est  pas  réali- 
sable). Le  taux  des  anticorps  maternels  est  assez  bien 
corrélé  au  risque  hémolytique.  Les  valeurs  de  titre  et  de 
dosage  pondéral  sont  à interpréter  en  fonction  du  terme 
de  la  grossesse  (tableau  10.1)  ; 

■ l'échographie  qui  permet  la  recherche  de  signes  d'anémie  : 

■ le  syndrome  précoce  de  décompensation  est  carac- 
térisé par  la  découverte  d'un  ou  plusieurs  des  signes 
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Tableau  10.1  Taux  critiques  des  anticorps  anti-D,  anti-Kell,  anti-c,  anti-E  en  fonction  de  l'âge  gestationnel. 


Âge 

Dosage 

18  SA 

24  SA 

28  SA 

32  SA 

36  SA 

Anti-D 

Dosage  pondéral 
Titre  au  moins  égal  à 1/16 

4pg/mL 
(1000  U CHP) 

3 pg/mL 
(750  U CHP) 

2 pg/mL 
(500  U CHP) 

1 pg/mL 
(250  U CHP) 

0,7  pg/mL 
(175  U CHP) 

Anti-Kell 

Titre 

> 1/128 

1/128 

1/64 

1/16 

1/16 

Anti-c 

Dosage  pondéral 
Titre  au  moins  égal  à 1/4 

3000  U CHP/mL 

1500  U CHP/mL 

1000  U CHP/mL 

750  U CHP/mL 

500  U CHP/mL 

Anti-E 

Dosage  pondéral 
Titre  au  moins  égal  à 1/4 

3000  U CHP/mL 

1500  U CHP/mL 

1000  U CHP/mL 

750  U CHP/mL 

500  U CHP/mL 

Figure  10.4  Mesure  au  Doppler  de  la  vitesse  maximale  au  niveau  de  l'artère  cérébrale  moyenne.  D'après  Guérin,  Échographie  en  pratique 
obstétricale,  Masson,  2009. 


suivants  : anses  intestinales  anormalement  échogènes, 
visualisation  de  la  paroi  intestinale,  lame  d'ascite, 
hépatosplénomégalie,  épanchement  au  niveau  des 
séreuses  (péricarde,  plèvre,  péritoine),  excès  de  liquide 
amniotique,  augmentation  de  l'épaisseur  du  placenta 
et  augmentation  du  diamètre  de  la  veine  ombilicale 
dans  son  trajet  intra-  ou  extra-hépatique, 

■ le  Doppler  permet  l'étude  du  pic  de  vitesse  systolique 
de  l'artère  cérébrale  moyenne  qui  prédit  l'anémie 
fœtale  avec  une  meilleure  sensibilité  que  l'amniocen- 
tèse : 88  versus  76  % (figure  10.4), 

• les  signes  évocateurs  d'un  fœtus  en  anasarque 
confirmé  sont  : une  aggravation  des  signes  échogra- 
phiques précédents  avec  ascite,  hépatosplénomégalie, 
œdème  cutané,  polyhydramnios  et  hypertrophie  pla- 
centaire. Au  Doppler,  les  résistances  placentaires  sont 
diminuées  et  le  débit  sanguin  dans  la  veine  ombilicale 
augmente,  témoignant  de  l'augmentation  du  travail 
myocardique  source  de  défaillance  cardiaque.  Les 
échographies  seront  répétées  toutes  les  semaines  à la 
recherche  de  ces  signes.  Leur  apparition  permet  de 
décider  d'explorations  plus  invasives  ; 

■ l'étude  du  rythme  cardiaque  fœtal  qui  complète  la  surveil- 
lance de  la  grossesse  au  cours  du  3e  trimestre.  Normal, 
il  rassure;  s'il  est  pathologique,  montrant  un  rythme 
micro-oscillant,  une  tachycardie,  ou  sinusoïdal,  il  faut 
rapidement  extraire  l'enfant  par  déclenchement  ou  césa- 
rienne (figure  10.5). 
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Figure  10.5  Rythme  cardiaque  fœtal  sinusoïdal  témoignant  d'une 


anémié  severe. 


Surveillance  fœtale  invasive 

La  surveillance  fœtale  invasive  se  fait  par  amniocentèse  avec 
étude  de  l'indice  de  Liley  du  liquide  amniotique  prélevé  lors 
d'une  amniocentèse  échoguidée  qui  permet  le  dosage  de  la 
bilirubine  et  étude  de  l'indice  optique  à 450  nm. 
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L'indice  calculé  est  reporté  sur  le  diagramme  en  fonction 
de  l'âge  de  la  grossesse  (figure  10.6).  Normalement,  la  biliru- 
bine décroît  à mesure  que  l'âge  fœtal  augmente. 

Il  permet  de  situer  l'atteinte  hémolytique  en  trois  zones 
de  gravité  croissante  : 

■ une  zone  inférieure  avec  un  risque  faible  ; 

■ une  zone  intermédiaire  avec  atteinte  modérée  nécessitant 
une  surveillance  rapprochée  échographique  et  biologique  ; 

■ une  zone  supérieure  avec  risque  d'atteinte  majeure  et  de 
mort  in  utero  en  l'absence  de  traitement. 

La  pratique  de  l'amniocentèse  est  quasiment  abandonnée 
au  profit  de  la  surveillance  non  invasive  par  le  Doppler  du  pic 
systolique  de  vélocité  de  l'artère  cérébrale  moyenne  dont  la 
sensibilité  et  la  spécificité  sont  supérieures  à l'indice  optique 
du  liquide  amniotique  pour  prédire  l'anémie  fœtale  [2],  Si 
l'échographie  fait  évoquer  une  anémie  fœtale  sévère,  un  pré- 
lèvement sanguin  fœtal  par  cordocentèse  sera  proposé  afin 
de  vérifier  le  taux  d'hémoglobine  et  de  réaliser  dans  le  même 
temps  une  transfusion  fœtale  si  une  anémie  sévère  est  confir- 
mée. L'objectif  des  transfusions  itératives  est  d'atteindre  l'âge 
gestationnel  permettant  d'envisager  la  naissance  après  34  SA 
en  évitant  si  possible  la  grande  prématurité.  L'abord  sanguin 
fœtal  est  techniquement  difficile  avant  20  SA.  Au-delà  de  34 
SA,  la  tendance  est  de  faire  naître  l'enfant. 

Transfusion  in  utero 

La  ponction  de  sang  fœtal  (PSF)  permet  non  seulement 
d'analyser  le  sang  fœtal  mais  également  de  réaliser  une 
transfusion  en  cas  d'anémie  sévère.  La  transfusion  intrapéri- 
tonéale est  réservée  au  cas  d'abord  vasculaire  difficile  (posi- 


Bilirubinamnie 


Indices  optiques  à 450  nm 


Semaines  de  gestation 
- Bilirubinamnie  normale 


Figure  10.6  Diagramme  de  Liley. 


tion  du  fœtus  ou  du  placenta)  et  dans  les  formes  graves  où  la 
transfusion  doit  être  faite  avant  15  SA  où  l'abord  vasculaire 
est  impossible.  Le  sang  transfusé  doit  satisfaire  à un  certain 
nombre  de  conditions  : 

■ groupe  O Rhésus  négatif  ou  positif,  et  phénotype  iden- 
tique à la  mère  dans  les  systèmes  antigéniques  les  plus 
immunogènes  (Rh  K,  Duffy,  Kidd,  S s)  et  compatibilité 
avec  le  sérum  de  la  mère  ; 

» sang  frais  < 7 jours  et  irradié  ; 

■ hématocrite  élevé  pour  limiter  le  volume  transfusé 
(réduction  de  volume  du  concentré  de  globules  rouges 
sélectionné)  ; 

» testé  pour  VHB,  VHC,  CMV,  VIH  et  la  syphilis. 

La  première  transfusion  peut  être  réalisée  à partir  de 
18-20  SA  au  plus  tôt.  Le  rythme  des  transfusions  dépend 
du  taux  d'hémoglobine  atteint  à la  fin  de  la  transfusion.  Le 
but  à atteindre  est  un  taux  de  10  à 14  g/dL  d'hémoglobine 
en  cas  d'anasarque  ou  de  12  à 16  g/dL  si  le  fœtus  n'est  pas 
hydropique.  Le  taux  d'hémoglobine  à atteindre  dépend  de 
l'âge  gestationnel  (taux  d'autant  plus  élevé  que  le  terme  est 
avancé)  et  du  taux  d'hémoglobine  initial.  Il  est  recommandé 
de  ne  pas  aller  au-delà  de  4 fois  l'hématocrite  initial  afin 
d'éviter  une  décompensation  cardiaque  fœtale  par  une  trop 
forte  augmentation  de  la  viscosité  sanguine.  La  fréquence 
des  transfusions  est  à adapter  en  fonction  du  suivi  du  taux 
d'hémoglobine  et  du  Doppler  au  niveau  de  l'artère  cérébrale 
moyenne.  En  moyenne,  ces  transfusions  sont  réalisées  toutes 
les  2 à 4 semaines  jusqu'à  ce  qu'on  décide  de  faire  naître  l'en- 
fant. La  régression  des  signes  échographiques  d'anasarque 
peut  être  obtenue  grâce  aux  transfusions  surtout  dans  les 
stades  précoces.  La  présence  de  thrombopénie  et  l'absence 
de  normalisation  de  la  P02  veineuse  ombilicale  constituent 
des  éléments  de  mauvais  pronostic  [8],  L'accouchement  pré- 
maturé est  réalisé  avant  34  SA  en  cas  de  souffrance  fœtale 
ou  d'échec  de  transfusion.  L'idéal  est  d'atteindre  au  moins 
30  SA  pour  réduire  les  risques  de  mortalité  et  de  morbidité 
postnatale.  Il  est  nécessaire,  si  le  risque  de  prématurité  est 
pris,  de  réaliser  une  corticothérapie  de  maturation  pulmo- 
naire. Après  34  SA,  une  naissance  sera  souvent  envisagée  si 
le  risque  fœtal  est  élevé.  Le  mode  de  naissance  (déclenche- 
ment ou  césarienne)  dépendra  du  degré  de  gravité  supposé 
de  l'allo-immunisation,  des  signes  de  mauvaise  tolérance 
fœtale  et  des  conditions  cervicales.  Dans  tous  les  cas,  il  faut 
prévoir  la  naissance  dans  un  centre  dont  le  niveau  de  soins 
est  adapté  à la  pathologie  de  l'enfant. 

Dès  la  naissance,  le  cordon  sera  sectionné  et  du  sang 
sera  recueilli  pour  déterminer  à titre  indicatif  le  groupe  et 
le  Rhésus  du  nouveau-né  ainsi  que  la  numération,  le  taux 
de  bilirubine  et  un  test  de  Coombs  direct  (planche  10.1. b) 
sera  pratiqué  pour  juger  de  l'atteinte  fœtale.  Le  test  d elution 
permettra  l'identification  des  anticorps  maternels  fixés.  Ces 
examens  seront  pratiqués  sur  un  prélèvement  de  sang  vei- 
neux. 

Si  l'immunisation  n'est  pas  connue,  il  faut  de  toute  façon 
faire  un  groupage  du  nouveau-né.  Les  incompatibilités 
fœtomaternelles  dans  le  système  ABO  sont  fréquentes  mais 
n'entraînent  pas  de  maladie  fœtale  in  utero.  Elles  seront 
évoquées  devant  l'apparition  d'un  ictère  néonatal.  De  toute 
façon,  la  surveillance  de  l'apparition  d'un  ictère  est  indis- 
pensable. 
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Surveillance  de  l'enfant 

Elle  sera  clinique  : 

■ apparition  d'un  ictère  cutané  ou  muqueux  (examen  du 
cordon  des  conjonctives)  ; 

■ apparition  d'une  hépatosplénomégalie. 

La  surveillance  biologique  est  essentielle,  portant  sur  le 

Coombs  direct,  le  décompte  des  hématies,  le  taux  d'hémo- 
globine, le  taux  de  bilirubine. 

Deux  conséquences  sont  à gérer  : 

■ l'anémie  qui  peut  générer  une  insuffisance  cardiaque  à 
haut  débit  avec  des  œdèmes  dont  la  forme  extrême  est 
l'anasarque.  Une  détresse  respiratoire  peut  se  surajouter 
du  fait  de  la  prématurité  induite.  Le  traitement  consiste 
en  transfusion  ou  en  exsanguino-transfusion.  Celle-ci 
permet  en  plus  l'élimination  d'anticorps  maternels  et  la 
diminution  de  la  bilirubinémie  ; 

« l'ictère  dont  le  risque  est  l'ictère  nucléaire.  Des  anti- 
corps anti-D  à plus  de  1 pg/L,  une  bilirubine  à plus  de 
60pmol/L  au  cordon  et  une  ascension  de  la  bilirubine  de 
plus  de  lOpmol/L/h  sont  des  critères  prédictifs  de  gra- 
vité et  donc  d'hospitalisation  en  néonatologie.  Le  risque 
d'ictère  nucléaire  est  aggravé  par  la  prématurité,  le  faible 
poids,  la  déshydratation  ou  une  infection.  Le  traitement 
est  la  photothérapie  pendant  15  jours  ou  3 semaines. 
Une  hyperhydratation  permet  de  diminuer  l'intensité  de 
l'ictère.  Si  la  bilirubine  augmente  de  plus  de  lOpmol/L/h 
malgré  une  photothérapie  intensive,  une  exsanguino- 
transfusion sera  indiquée  [5]  (figure  10.7). 


Prévention  de  Pallo-immunisation 
fœtomaternelle  (figure  10.8) 

Mesures  générales 

Elle  repose  sur  le  groupage  des  femmes  enceintes  prévu  par 
la  loi,  comprenant  un  groupe  ABO,  un  phénotype  Rhésus  et 
Kell  (Ag  D,  C,  c,  E,  e et  K). 

Elle  nécessite  la  transfusion  des  femmes  jeunes  en  âge  de 
procréer  avec  du  sang  phénotypé  Rhésus  et  Kell  (compatible 
ABO  bien  sûr). 

Séroprophylaxie 

L 'injection  d'immunoglobulines  spécifiques  pendant  la  grossesse, 
dans  le  post-partum  ou  le  post-abortum  n'est  possible  que  dans 
le  système  Rhésus  D,  à cause  des  nombreuses  variétés  des 
spécificités  antigéniques,  et  surtout  du  fait  que  ces  anticorps 
n'apparaissent  que  rarement  au  décours  des  seules  grossesses. 
L'immunoglobuline  humaine  anti-D  peut  être  prescrite  en 
France  par  tous  les  médecins  ou  sages-femmes  sous  le  nom  de 
Rhophylac*,  préparation  injectable  IM  ou  IV  de  200  pg  ou  de 
300  pg  remboursée  à 100  % par  la  Sécurité  sociale. 

L'injection  de  gamma-globulines  anti-D  n'est  utile  que 
chez  la  femme  non  immunisée  (Coombs  indirect  négatif). 

Prophylaxie  pendant  la  grossesse 

Prophylaxie  au  1er  trimestre 

Une  injection  unique  d'immunoglobulines  anti-D  par 
voie  intramusculaire  ou  intraveineuse  est  justifiée  dans 


Patiente  Rh  négatif  ] 

1“ 


Figure  10.7  Conduite  à tenir  chez  une  femme  enceinte  Rhésus  négatif. 
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toutes  les  circonstances  qui  peuvent  induire  des  hémor- 
ragies fœtomaternelles  : fausse  couche,  IVG,  GEU, 
amniocentèses,  cerclage...  (grade  B)  (tableau  10.2).  Il 
n'y  a pas  de  limite  inférieure  de  l'âge  gestationnel  pour 


la  réalisation  de  la  prévention  (grade  C).  Un  test  de 
Kleihauer  n'est  pas  nécessaire  avant  l'injection  d'immu- 
noglobulines [3], 


Patiente  rhésus© 


PVC  : prélèvement  de  villosités  choriales 
PSF  : prélèvement  de  sang  fœtal 
TIU  : transfusion  in  utero 

ETIU  : exsanguino-transfusion  in  utero  Recherche  des  agglutinines  irrégulières 


Négatives 
($  non  immunisée)  ' 

\ 

Contrôle  mensuel 


antiérythrocytaires . 


Positives 

($  immunisée,  Coombs  > 1/16 
Dosage  pondéral  d’anticorps  > 1pg/mL) 
Antécédents  graves  _ Z Ni 


Accouchement  1 
(groupe  Rhésus)  1 Nouveau-né 
(Coombs  direct)  ] , 

(Coombs  indirect  = mère)  © 

/ N» 

Nouveau-né  Nouveau-né 

Rhésus©  Rhésus© 


P.V.C.  (10  SA) 
Fœtus  Rhésus 


♦ 

P. S. F. 

(à  partir  de 
20-24  SA 
Fœtus  Rhésus) 

* 1 


Avant  28  SA 


PSF 


/ 


Selon  l’hématocrite 

/ , 


PSF 
(à  partir 
de  20-24  SA) 


RAS 


Après  28  SA 


Amniocentèse 
Indice  optique 
(diagramme  de  Liley) 


Zone  I 
ou  II 


Zone 

/ \ 

<31 -32  SA  >31-31  SA 

T.I.U.  ou  E.T.I.U  | \ 

(fréquence  : 1 à TIU  ou  extraction  Surveillance 
3 semaines  jusqu’à  ETI U 
35-38  SA) 

t 

Naissance  si  possible  lorsque  la  maturité  fœtale  est  atteinte 


* 

Nouveau-ne 

Mère 

+ Globules  rouges 
+ Hémoglobine 
+ Bilirubine 

+ Immunoglobines  anti-D 
+ Kleihauer  - Coombs 
sensibilité  dans  les  24  h 

Nouveau-né 

Mère 

Globules  rouges 

Hémoglobine 

Bilirubine 

Séroprophylaxie 

inutile 

Figure  10.8  Indications  des  gamma-globulines  anti-D. 


Tableau  10.2  Prévention  de  l'allo-immunisation  anti-D(a). 


< 15  SA 

15  à 27  SA 

27  à 29  SA 

29  SA  à accouchement 

Accouchement 

Effectuer  une  RAI  avant  toute  injection  d'Ig  anti-D  pour  s'assurer,  a posteriori,  de  l'absence  d'immunisation 

Prévention  ciblée  : 

• FCS,  IVG,  GEU,  IMG 

• métrorragies,  môle, 
réduction  embryonnaire, 
cerclage,  traumatisme 
abdominal 

• ponction  amniotique, 
biopsie  de  trophoblaste 

Pévention  ciblée  : 

• risque  élevé  d'hémorragie 
fœtomaternelle(b)  (HFM  TT)  : 
FC  tardive,  IMG,  MIU,  trau- 
matisme abdominopelvien, 
cordocentèse 

• risque  faible  d'HFM  : 
amniocentèse  simple, 
métrorragies,  cerclage  tardif 

Prévention 

systématique 

Pévention  ciblée  : 
abstention  si  300 pg  (28  SA) 
SAUF  SI 

risque  élevé  d'HFM 
(HFM  îî)  (version,  mort 
in  utero,  traumatisme 
abdominopelvien,  ponction 
cordon  ou  organe  fœtal) 

Si  nouveau-né  Rh  D positif  : 
absention  possible  si  : 

• < 3 semaines  après 
Rhophylac® 

• ET  Kleihauer  négatif 

• ET  anti-D>6ng/mL 

Kleihauer  : non 

Kleihauer  : oui  si  HFM  îî 

Kleihauer  : 
non 

Kleihauer  : oui  si  HFM  îî 

Kleihauer  : oui 

Rhophylac®  200  pg  IV  dans 
les  72  h 

Rhophylac®  200pg  IV  dans 
les  72  h 

Rhophylac® 
300  pg 
IM(b)  ou  IV 

Rhophylac®  200pg  IV  dans 
les  72  h 

Rhophylac®  200pg  IV  dans 
les  72  h 

Calendrier  des  RAI  : 1er  trimestre  (avec  groupe  sanguin  si  non  fait);  6e  mois  (peut  correspondre  à la  RAI  avant  l'injection  systéma- 
tique à 28  SA);  8e  mois  seulement  si  Rhophylac®  300pg  non  fait  à 28  SA;  quatre  dernières  semaines  : sécurité  transfusionnelle 

(a)  D'après  CNGOF,  2006  [3]. 

(b)  Voie  IM  contre-indiquée  si  thrombocytopénie  sévère  ou  autres  troubles  de  l'hémostase. 
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Tableau  10.3  Adaptation  des  doses  d'immunoglobuline  anti-D  en  fonction  du  volume  d'hémorragie 
fœtomaternelle  estimée  par  le  test  de  Kleihauer. 


KLEIHAUER 
(HF/10000  HA) 

Dose  de  100pg* 

Dose  de  200pg* 

Dose  de  300  pg* 

Voie  d'administration 

Doses 

M9 

Doses 

pg 

Doses 

pg 

0-4 

1 

100 

1 

200 

1 

300 

5-24 

2 

200 

1 

200 

1 

300 

IV  directe 

25-44 

3 

300 

2 

400 

1 

300 

45-64 

4 

400 

2 

400 

1 « 

600 

65-84 

5 

500 

3 

600 

2 

600 

85-104 

6 

600 

3 

600 

2 

600 

105-124 

7 

700 

4 

800 

3 

900 

125-144 

8 

800 

4 

800 

3 

900 

145-164 

9 

900 

5 

1000 

3 

900 

PERFUSION 

165-184 

10 

1000 

5 

1000 

4 

1200 

sur  4 heures 
dilué  dans  250mL 

185-204 

11 

1100 

6 

1200 

4 

1200 

de  NaCI  à 9 pour  mille 

205-224 

12 

1200 

6 

1200 

4 

1200 

225-244 

13 

1300 

7 

1400 

5 

1500 

245-264 

14 

1400 

7 

1400 

5 

1500 

265-284 

15 

1500 

8 

1600 

5 

1500 

285-304 

16 

1600 

8 

1600 

6 

1800 

* La  dose  la  plus  basse  actuellement  commercialisée  en  France  est  de  200  |ig.  Dans  les  cas  où  une  dose  de  100  (ig  serait  suffisante,  il  est 


recommandé  de  ne  pas  fractionner  les  doses. 


Prophylaxie  au  2e  trimestre  de  la  grossesse 
L'immunoprophylaxie  est  indiquée  comme  au  1er  trimestre 
en  cas  de  fausse  couche,  IVG,  IMG,  GEU,  amniocentèse, 
cerclage...  (grade  B)  (voir  tableau  10.2).  Dans  les  circons- 
tances qui  peuvent  entraîner  un  passage  important  d'héma- 
ties fœtales,  la  posologie  sera  guidée  par  le  test  de  Kleihauer 
selon  les  règles  du  tableau  10.3. 

Pour  toutes  les  autres  circonstances,  le  test  de  quanti- 
fication des  hématies  fœtales  n'est  pas  nécessaire  et  une 
dose  de  200  pg  suffit.  Cette  prophylaxie  systématique  est 
recommandée  en  Angleterre,  au  Canada,  aux  Pays-Bas, 
aux  États-Unis. 

Prophylaxie  au  3e  trimestre  de  la  grossesse 
Toute  femme  enceinte  Rh  D négatif,  non  immunisée  contre 
l'antigène  anti-D  et  dont  le  fœtus  est  Rh  D positif  ou  pré- 
sumé tel  se  verra  proposer  une  injection  d'immunoglobu- 
lines anti-D  de  300  pg  par  voie  IM  à 28  SA±  1 semaine  (grade 
A).  Lorsque  l'injection  a été  réalisée,  il  n'est  pas  nécessaire 
de  répéter  par  la  suite  la  recherche  des  RAI  en  vue  de  dépis- 
ter une  immunisation  anti-D  et  ce  jusqu'à  l'accouchement 
(grade  C).  Cette  recommandation  est  cependant  contestable 
car  l'étude  des  RAI  permet  de  dépister  d'autres  immuni- 
sations que  l'anti-D.  Si  la  patiente  n'a  pas  reçu  l'injection  à 
28  SA,  il  faut  maintenir  la  prophylaxie  ciblée  et  rechercher 
les  RAI  au  8e  mois. 


Circonstances  pouvant  induire  des 
hémorragies  fœtomaternelles  au  cours 
de  la  grossesse 

1er  trimestre  (risque  modéré  de  passage  d'hématies 
fœtales) 

■ Fausse  couche  ou  menace  de  fausse  couche  du  1er  trimestre 

■ IVG,  IMG  quels  que  soient  le  terme  et  la  méthode  utilisée 

■ Grossesse  môlaire 

■ Grossesse  extra-utérine 

■ Métrorragie 

■ Choriocentèse  (biopsie  de  villosités  choriales) 

■ Amniocentèse 

■ Réduction  embryonnaire 

■ Traumatisme  abdominal 

■ Cerclage  cervical 

2e  ou  3e  trimestre  avec  risque  important  de  passage 
des  hématies  fœtales 

■ Interruption  médicale  de  grossesse 

■ Fausse  couche  spontanée  tardive 

■ Mort  fœtale  in  utero 

■ Version  par  manœuvres  externes 

■ Traumatisme  abdominal  ou  pelvien 

■ Intervention  chirurgicale  abdominale  ou  pelvienne  quel  que 
soit  le  terme  de  la  grossesse 

■ Prélèvement  ovulaire  : amniocentèse,  cordocentèse,  placen- 
tocentèse 

■ Accouchement  quelle  que  soit  la  voie 
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2e  ou  3e  trimestre  avec  risque  modéré  de  passage  des 
hématies  foetales 

■ Métrorragies 

■ Cerclage  du  col  utérin 

■ Menace  d'accouchement  prématuré  nécessitant  un  traitement 


Prophylaxie  lors  de  l'accouchement 

Elle  n'est  utile  que  si  l'enfant  est  Rh  positif.  Le  phénotype 
de  l'enfant  doit  être  sur  le  sang  prélevé  au  cordon.  Si  l'en- 
fant est  Rh  D positif,  un  test  de  Kleihauer  sera  effectué 
sur  un  échantillon  de  sang  maternel  prélevé  au  minimum 
30  minutes  après  l'accouchement. 

Si  l'enfant  est  Rh  D positif,  on  proposera  à la  mère  une 
prophylaxie  anti-D  dont  la  posologie  et  la  voie  d'administra- 
tion seront  à adapter  en  fonction  du  test  de  Kleihauer  (voir 
figure  10.8). 

En  cas  d'oubli  d'administration  des  immunoglobulines 
dans  les  premières  72  heures,  l'injection  peut  être  faite  tout 
de  même  jusqu'à  30  jours  après  l'accouchement. 

En  cas  d'injection  systématique  d'immunoglobulines 
anti-D  chez  la  mère  à 28  SA,  le  test  de  Coombs  peut  être 
positif  chez  le  nouveau-né  Rh  D positif  (près  de  10  % des 
cas).  En  l'absence  de  symptomatologie  associée  (ictère  ané- 
mie), aucune  exploration  complémentaire  n'est  à prévoir 
(élution,  identification  des  anticorps  fixés)  [3], 

La  protection  acquise  par  les  gamma-globulines  anti-D 
n'est  pas  une  vaccination,  elle  devra  être  répétée  à chaque 
grossesse,  selon  le  schéma  que  nous  venons  d'étudier. 

Échecs  de  la  séroprophylaxie 

Dans  les  meilleures  conditions  d'application  de  la  préven- 
tion, il  reste  néanmoins  un  taux  d 'échec  constant,  voisin  de 
1 à 2 %. 

Les  causes  d 'échec  sont  : 

■ une  dose  insuffisante  d'immunoglobulines  anti-D  : rappe- 
lons qu'une  dose  est  suffisante  pour  neutraliser  le  pas- 
sage de  5 à 10  mL  d'hématies  fœtales,  alors  que  dans  les 
morts  fœtales,  le  passage  de  sang  est  souvent  supérieur  à 
100  mL.  Chaque  fois  qu'il  y a hémorragie  importante,  il 
faut  penser  à vérifier  par  le  test  de  Kleihauer  que  la  dose  a 
été  suffisante  ; 

» une  dose  faite  trop  tardivement,  bien  que  le  délai  de  72  h 
soit  arbitraire  et  qu'il  n'y  ait  pas  de  contre-indications  à 
faire  une  injection  tardive  ; 

■ une  absence  de  prévention  lors  des  IVG,  cerclages,  amnio- 
centèses, prélèvements  de  sang  fœtal,  biopsies  de  tropho- 
blaste, versions  ; 

■ une  erreur  transfusionnelle.  Il  faut  alors  injecter  20  pg  d'im- 
munoglobulines humaines  anti-D/mL  de  globules  rouges 
transfusés  le  plus  tôt  possible  après  la  transfusion  [11]. 

Sécurité  de  la  prescription 

La  sélection  des  donneurs  et  le  processus  d'élaboration  de 
l'immunoglobuline  humaine  anti-D  permettent  une  bonne 
maîtrise  du  risque  de  contamination  vis-à-vis  du  VIH  et 
des  virus  des  hépatites  B et  C.  Il  reste  qu'une  contamination 
par  des  virus  non  enveloppés  (Rotavirus,  Parvovirus  B 19, 


Papillomavirus ) ou  des  agents  infectieux  non  conventionnels 
(prions)  ne  peut  être  totalement  exclue,  bien  qu'aucun  cas 
n'ait  été  publié  à ce  jour  avec  Rophylac*.  La  mise  au  point  d'un 
moyen  d'obtention  de  l'immunoglobuline  humaine  anti-D 
par  génie  génétique  pourra  peut-être  permettre  de  résoudre 
ce  problème  [11]. 

Dépistage  des  incompatibilités 
fœtomaternelles  plaquettaires 

Elles  sont  l'équivalent  plaquettaire  de  l'incompatibilité 
anti-érythrocytaire.  Elles  sont  rares  (5  % des  grossesses), 
mais  exposent  le  fœtus  au  risque  de  thrombopénie  et 
donc  d'hémorragie,  en  particulier  cérébrale.  L'allo- 
immunisation  maternelle  est  toujours  d'origine  gravi- 
dique (mère  HPAlb  négatif  et  fœtus  HPAla  positif1).  Elles 
se  manifestent  dans  les  deux  tiers  des  cas  à partir  de  la 
première  grossesse. 

Le  diagnostic  est  clinique  devant  l'apparition  chez  un 
nouveau-né  après  une  grossesse  et  un  accouchement  nor- 
mal d'un  purpura  ecchymotique  et  pétéchial  avec,  dans  les 
formes  graves,  des  hémorragies  viscérales  et  cérébrales. 
On  pensera  à l'incompatibilité  fœtomaternelle  plaquettaire 
d'autant  plus  que  la  thrombopénie  est  isolée  et  profonde 
sans  antécédents  de  pathologie  plaquettaire  chez  la  mère. 

Le  diagnostic  biologique  repose  sur  : 

■ le  phénotypage  plaquettaire  du  nouveau-né  : examen  par- 
fois impossible  à effectuer  d'emblée  du  fait  de  la  throm- 
bopénie ; 

• la  mise  en  évidence  d'anticorps  antiplaquettes  maternels 
dirigés  contre  les  plaquettes  paternelles  ; 

■ le  phénotypage  plaquettaire  des  parents. 


Conduite  à tenir 

La  thrombopénie  doit  être  rapidement  traitée  par  transfu- 
sion de  plaquettes  maternelles,  transfusion  de  plaquettes 
d'un  donneur  HPA1  négatif. 

Surveillance  des  grossesses  avec 
incompatibilité  fœtomaternelle 
plaquettaire  connue 

Après  la  naissance  d'un  enfant  thrombopénique  par  immu- 
nisation fœtomaternelle,  on  proposera  pour  les  grossesses 
ultérieures  : 

■ une  amniocentèse  pour  phénotypage  du  groupe  plaquet- 
taire par  PCR  si  le  père  est  hétérozygote  ; 

■ une  simple  surveillance  clinique  et  échographique. 

On  discutera  d'un  traitement  par  immunoglobulines 
intraveineuses  et/ou  d'un  traitement  corticoïde  et  d'une 
césarienne  vers  37  semaines  pour  limiter  le  risque  d'hémor- 
ragie cérébrale. 

L'accouchement  devra  se  faire  en  milieu  hospitalier  avec 
une  équipe  capable  de  pratiquer  une  exsanguino-transfu- 
sion ou  une  transfusion  de  plaquettes. 


1 Nouvelle  nomenclature  PLA1  = HPA1. 
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Le  dépistage  systématique  des  allo-immunisations  PLA1  I31 
n'est  pas  conseillé  mais  sa  recherche  est  souhaitable  dès  qu'il 
existe  un  contexte  de  thrombopénie  familiale  et  chez  les 
sœurs  de  femmes  immunisées  connues. 


Remarque  1 1 

Pour  tous  les  problèmes  concernant  l'hémobiologie  périnatale,  j-gj 

les  médecins  peuvent  contacter  24  h/24  le  Centre  national  de 
référence  en  hémobiologie  périnatale  (hôpital  Saint-Antoine, 

184,  rue  du  faubourg  Saint-Antoine,  75012  Paris.  Tel.  : 01  44  73 

83  00;  fax:  01  43  45  88  33).  [7] 
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Chapitre  11 


Urgences  abdominales 
pendant  la  grossesse 

J.  Lansac,  G.  Magnin 


PLAN  DU  CHAPITRE 

Urgences  digestives  au  cours  Urgences  abdominales  d'origine 

de  la  grossesse 277  gynécologique 282 

Traumatisme  et  grossesse 283 


OBJECTIFS 

• Diagnostiquer  une  appendicite  pendant 
la  grossesse.  (A) 

• Diagnostiquer  et  mettre  en  route  la  conduite 
la  plus  appropriée  chez  une  femme  enceinte 
qui  a des  douleurs  abdominopelviennes.  (B) 

• Diagnostiquer  et  mettre  en  route  la  thérapeutique 
la  plus  appropriée  chez  une  femme  enceinte 

qui  a des  coliques  néphrétiques.  (B) 

• Diagnostiquer  une  tumeur  de  l'ovaire  chez  la  femme 
enceinte.  (B) 

• Expliquer  les  complications  des  tumeurs  de  l'ovaire  au 
cours  de  la  grossesse.  (C) 

• Diagnostiquer  un  fibrome  chez  la  femme  enceinte.  (B) 

• Connaître  les  principales  complications  et  la  conduite  à 
tenir  liées  à l'association  fibrome  et  grossesse.  (C) 

• Mettre  en  route  la  conduite  la  plus  appropriée 
chez  une  femme  enceinte  victime  d'un  accident 
de  la  voie  publique.  (C) 


La  femme  enceinte  peut  poser  au  généraliste  des  problèmes 
d'urgence  chirurgicale  soit  d'origine  digestive  (appendicite, 
occlusion,  cholécystite,  etc.),  soit  d'origine  gynécologique 
(fibrome  nécrobiosé,  torsion  de  kyste),  soit  même  d'origine 
traumatique  (retentissement  d'un  traumatisme  de  la  voie 
publique  sur  le  fœtus).  Une  femme  enceinte  sur  cent  sera 
opérée  pendant  sa  grossesse  [7]. 

Nous  envisagerons  toutes  ces  urgences  (planche  11.1) 
dans  ce  chapitre,  à l'exception  de  la  grossesse  extra-utérine 
et  des  urgences  dues  à des  saignements  au  cours  de  la  gros- 
sesse étudiées  au  chapitre  14. 


Urgences  digestives  au  cours 
de  la  grossesse 

Appendicite 

Elle  est  aussi  fréquente  pendant  la  grossesse  qu'en  dehors 
d'elle  (0,5  à 1 femme  sur  1000),  mais  elle  est  grave  pour  la 
mère  du  fait  de  la  fréquence  des  formes  perforées  et  des 
péritonites.  Elle  est  grave  aussi  pour  le  fœtus,  l'infection  de 
l'œuf  par  voie  hématogène  étant  possible. 

L'avortement,  l'accouchement  prématuré  sont  fréquents 
(17  %),  du  fait  du  contact  de  l'utérus  avec  le  foyer  infectieux  et 
du  traumatisme  opératoire  ; la  mortalité  fœtale  est  de  l'ordre 
de  12  %.  La  mortalité  maternelle  est  actuellement  nulle. 

Diagnostic 

Il  est  difficile  car  : 

■ la  douleur  siège  rarement  dans  la  fosse  iliaque  droite, 
mais  se  trouve  déplacée  en  haut  en  arrière  au  fur  et  à 
mesure  que  la  grossesse  avance.  Il  faut  la  rechercher  dans 
le  flanc  droit  sur  une  patiente  en  décubitus  latéral  gauche 
au  3e  trimestre  (figure  11.1); 

■ les  vomissements  n'ont  pas  beaucoup  de  signification 
en  début  de  grossesse.  Ils  sont  très  inconstants  en  fin  de 
grossesse  ; 

■ la  fièvre  à 38-38,5  °C  est  inconstante. 

Examen 

■ La  langue  est  saburrale. 

■ L'abdomen  respire  moins  bien  à droite. 

■ La  défense  est  souvent  absente,  surtout  au  3e  trimestre. 

• La  contracture  utérine  au  niveau  de  la  corne  droite  doit 
être  recherchée  (signe  de  Brindeau),  elle  peut  être  rem- 
placée par  une  simple  douleur  provoquée. 
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■ Au  toucher  vaginal,  on  retrouve  la  douleur  provoquée  du 
côté  droit  surtout  en  début  de  grossesse. 

Dans  l'ensemble,  le  tableau  est  fruste  et  bâtard,  le  dia- 
gnostic n'est  qu'évoqué. 

La  numération-formule  sanguine  est  sans  valeur,  étant 
donné  l'hyperleucocytose  habituelle  de  la  grossesse. 
L'examen  cytobactériologique  des  urines  est  négatif. 
L'échographie  peut  apporter  quelques  éléments  en  mon- 
trant un  appendice  incompressible  avec  un  diamètre  supé- 
rieur à 7 mm,  un  épanchement  au  niveau  du  Douglas.  En  cas 
de  doute,  une  IRM  peut  être  utile. 


Diagnostic  différentiel 

Au  1er  trimestre,  il  se  pose  avec  : 

■ des  vomissements  gravidiques  banals  ; la  fosse  iliaque 
droite  doit  être  explorée  par  principe  ; 

■ une  menace  d'avortement  fébrile  ; 

• une  colique  néphrétique  droite  ; 

» une  torsion  d'annexe  ou  une  GEU  ; dans  ces  deux  der- 
niers cas,  l'échographie  sera  d'une  aide  précieuse. 

Aux  2e  et  3‘  trimestres,  on  pensera  à : 

■ une  pyélonéphrite,  car  elle  siège  avec  prédilection  à droite; 
la  douleur  tourne  dans  le  flanc,  le  point  urétéral  inférieur  est 
douloureux;  au  toucher  vaginal,  il  existe  des  contractions 
utérines;  la  présence  de  pus  dans  les  urines  fait  le  diagnostic; 

■ un  fibrome  du  bord  droit  nécrobiosé,  car  il  existe  des 
douleurs,  de  la  température,  des  troubles  digestifs,  mais 
les  urines  sont  stériles.  L'échographie  permet  de  localiser 
le  fibrome  ; 

» une  cholécystite  aiguë,  mais  en  principe  la  douleur  est 
plus  haute,  la  température  franchement  à 39  °C;  l'écho- 
graphie montre  une  lithiase  vésiculaire,  un  élargissement 
de  la  voie  biliaire. 

Le  diagnostic  d'appendicite  est  d'autant  plus  difficile  que 
la  grossesse  est  avancée.  Son  pronostic  est  également  d'au- 
tant plus  grave  que  l'on  est  proche  du  terme. 

Étant  donné  l'absence  de  parallélisme  anatomoclinique 
et  l'évolution  possible  vers  la  péritonite  en  cas  de  doute,  il 
vaut  mieux  ne  pas  s'abstenir  et  intervenir;  on  sera  surpris 
de  trouver  des  lésions  sévères  causées  par  l'appendicite.  En 
l'absence  d'intervention,  l'évolution  se  fait  vers  la  perfora- 
tion et  la  péritonite. 

Traitement 

C'est  l'appendicectomie  par  cœlioscopie  jusqu'à  20  SA  avec 
ou  sans  drainage,  accompagnée  d'antibiothérapie  adaptée 
en  fonction  du  germe  pour  prévenir  l'infection  ovulaire  ; un 
traitement  tocolytique  sera  institué  pour  éviter  l'accouche- 
ment prématuré.  Les  anticoagulants  sont  nécessaires  pour 
prévenir  les  risques  thrombo-emboliques. 

Ainsi,  chez  toute  femme  enceinte  qui  présente  un  syn- 
drome douloureux  pelvien  mal  étiqueté,  il  faut  s'assurer 
quelle  a une  cicatrice  de  Mac  Burney  et,  sinon,  penser  à une 
possible  appendicite,  surtout  si  les  urines  sont  normales. 

Occlusion  intestinale  (planche  n.i.c) 

Elle  n'est  pas  très  fréquente  au  cours  de  la  grossesse  (1/3600 
femmes),  elle  est  le  plus  souvent  due  à une  bride.  Comme 
pour  l'association  appendicite  et  grossesse,  le  retard  à poser 


l'indication  opératoire  est  plus  dangereux  pour  la  mère  et  le 
fœtus  qu'une  intervention  inutile  en  raison  d'une  erreur  de 
diagnostic. 

Clinique 

L'occlusion  survient  à trois  moments  privilégiés  : 

■ vers  le  4e-5e  mois  lorsque  l'utérus  n'est  plus  un  organe 
pelvien  mais  pelvi- abdominal; 

■ vers  le  8e-9e  mois  lorsque  la  tête  fœtale  descend  dans  le 
pelvis  ; 

■ après  l'accouchement. 

En  cas  d’occlusion  haute,  la  douleur  d'apparition  bru- 
tale est  spasmodique  continue  et  parfois  syncopale.  Les 
vomissements  sont  violents  et  bien  différents  de  ceux  du 
début  de  la  grossesse.  L'arrêt  des  matières  et  des  gaz  est 
tardif,  parfois  délicat  à affirmer.  Le  météorisme  abdominal 
est  absent.  L'utérus  demeure  généralement  souple  lorsqu'il 
existe  des  contractions,  celles-ci  ne  sont  pas  synchrones  des 
paroxysmes  douloureux. 

L'abdomen  sans  préparation  affirme  le  diagnostic  en 
montrant  les  niveaux  hydro- aériques  en  bordure  de  l'ombre 
utérine. 

Le  diagnostic  différentiel  peut  se  poser  avec  une  nécrobiose 
de  fibrome  (que  l'échographie  va  authentifier),  une  infection 
urinaire  grave  (l'ECBU  est  positif),  une  colique  néphrétique. 

En  cas  d’occlusion  basse,  les  vomissements  sont  tardifs, 
l'arrêt  des  matières  et  des  gaz  absolus. 

Le  météorisme  abdominal  est  asymétrique  au  début  puis 
progressivement  croissant. 

La  palpation  abdominale  précise,  sous  la  paroi  abdomi- 
nale tendue,  la  topographie  relative  de  l'utérus  et  de  l'anse 
distendue.  Au  toucher  rectal,  l'ampoule  rectale  est  vide. 

La  radiographie  de  l'abdomen  sans  préparation  montre 
un  volumineux  arceau  clair  à grand  axe  vertical  avec  des 
niveaux  hydro-aériques. 


Figure  11.1  Modifications  de  la  topographie  de  l'appendice 
pendant  la  grossesse.  A : ombilic  ; * : point  de  Mc  Burney  ; 3 à 
8 : place  de  l'ombilic  au  3E,  4e,  ....  8e  mois  de  grossesse  ; B : place  de 
l'appendice  dans  le  post-partum. 
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Planche  11.1  Diagnostic  des  urgences  abdominales  chez  la  femme  enceinte 


a.  Échographie  rénale  montrant  une  dilatation  pyélocalicielle. 


b.  Échographie  de  la  vésicule. 


c.  Abdomen  sans  préparation  montrant  l'existence  de  niveaux 
liquides  : occlusion  chez  une  femme  enceinte  de  3 mois. 


Échographies  : 

d.  Kyste  de  l'ovaire  bénin. 

e.  Fibrome  et  grossesse. 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Traitement 

Il  impose  : 

■ la  mise  en  aspiration  avec  sonde  gastrique  ; 

• la  rééquilibration  hydro-électrolytique  ; 

■ l'intervention  rapide  pour  sectionner  la  bride,  faire  une 
résection  intestinale  (25  % des  cas)  si  nécessaire. 

Le  pronostic  maternel  reste  grave  (6  % de  mort)  ainsi  que 
le  pronostic  fœtal  (20  à 30  % de  décès)  [4],  Au  3e  trimestre, 
une  césarienne  première  peut  être  souhaitable  pour  faciliter 
l'exposition  ou  l'exérèse  digestive. 

Cholécystite  aiguë  (planche  n.i.b) 

La  pathologie  biliaire  est  plus  fréquente  chez  la  femme,  et  la 
grossesse  en  constitue  un  facteur  favorisant  du  fait  de  la  com- 
pression de  la  vésicule  et  des  voies  biliaires,  de  l'atonie  vésicu- 
laire, de  l'hypertonie  du  sphincter  d'Oddi  et  des  modifications 
biochimiques  de  la  bile,  liées  à l'imprégnation  hormonale. 

La  cholécystite  qui  est,  dans  90  % des  cas,  lithiasique  se 
rencontre  dans  une  à trois  grossesses  pour  10  000. 

Clinique 

Elle  est  identique  à celle  observée  en  dehors  de  la  grossesse  : 

■ douleur  de  l'hypocondre  droit  ou  de  l'épigastre  à irradia- 
tion ascendante  vers  l'épaule  droite  ; 

■ nausées  et  vomissements  ; 

■ température  à 38-39  °C  ; 

• douleur  et  défense  de  l'hypochondre  droit  avec  signe  de 
Murphy  retrouvées  à l'examen  ; 

■ existence  d'un  ictère  lié  à une  lithiase  cholédocienne  rare, 
mais  imposant  l'intervention. 

Diagnostic  différentiel 

Il  se  pose  avec  : 

■ une  pyélonéphrite  droite  mais  en  cas  de  cholécystite,  la 
fosse  lombaire  est  indolore,  les  urines  sont  claires  et  asep- 
tiques ; 

■ une  appendicite,  également  fébrile,  mais  dont  les  signes 
sont  plus  bas  situés,  et  dont  la  douleur  n'irradie  pas  vers 
l'épaule  droite. 

Examens  complémentaires 

Ils  peuvent  être  utiles  : 

■ bilan  hépatique  normal  en  l'absence  de  lithiase  cholédo- 
cienne ; 

■ examen  cytobactériologique  des  urines  ici  stériles  ; 

■ amylasémie  parfois  élevée  (un  tiers  des  cas)  ; 

■ échographie  à la  recherche  d'un  calcul  vésiculaire,  d'une 
grosse  vésicule,  d'une  distension  de  la  voie  biliaire  principale. 

Traitement 

Il  est  essentiellement  médical  : 

• repos; 

■ glace  sur  le  ventre  ; 

• antibiotiques  par  voie  parentérale,  type  ampicilline  ; 

■ antalgiques,  rééquilibration  hydro-électrolytique. 
L'évolution  est  en  général  favorable  dans  90  % des  cas. 

Une  cholécystectomie  sera  faite  à froid  après  l'accouche- 
ment. En  cas  d'échec,  ou  d'ictère  avec  lithiase  cholédo- 


cienne, l'intervention  s'impose.  Le  pronostic  maternel  est 
bon.  Le  risque  fœtal  est  d'autant  plus  grand  que  la  complica- 
tion biliaire  est  grave. 

Pancréatite  aiguë 

Les  femmes  de  moins  de  30  ans  qui  ont  une  pancréatite  sont 
dans  un  cas  sur  deux  enceintes.  La  fréquence  estimée  est  de 
1/1000  à 1/10000  grossesses. 

La  pancréatite  apparaît  le  plus  souvent  au  3e  trimestre  et 
serait  favorisée  par  la  lithiase  biliaire  (20  % des  cas),  la  stase 
et  la  modification  de  la  composition  de  la  bile  pendant  la 
grossesse,  la  compression  duodénopancréatique  favorisant 
un  reflux  dans  le  canal  de  Wirsung.  Le  plus  souvent,  les  pan- 
créatites sont  modérées  dans  leur  gravité  et  les  lésions  anato- 
miques régressent  sans  séquelles  (pancréatite  œdémateuse) 
au  cours  de  la  grossesse,  mais  dans  certains  cas  graves,  il  y a 
des  lésions  sévères  du  parenchyme  pancréatique  (pancréa- 
tite nécrotico-hémorragique). 

Le  diagnostic  de  pancréatite  chez  la  femme  enceinte  ne 
diffère  pas  du  cas  de  la  femme  non  enceinte.  Il  apparaît 
brusquement  une  douleur  épigastrique  ou  de  l'hypocondre 
gauche  violente,  transfixiante,  irradiant  dans  le  dos  ou  dans 
la  poitrine.  Des  nausées  et  des  vomissements  apparaissent 
peu  après  ainsi  qu'un  état  de  choc  avec  tachycardie,  hypo- 
tension et  hyperthermie.  À l'examen  de  l'abdomen,  les 
signes  sont  variables  : il  existe  un  iléus  paralytique,  une 
défense  épigastrique,  parfois  une  contracture  généralisée.  Il 
existe  une  hyperleucocytose  à 20  000  ou  30  000  leucocytes/ 
mm3,  une  hémoconcentration,  une  élévation  des  transami- 
nases  et  de  la  bilirubine. 

Le  dosage  sanguin  le  plus  important  est  celui  de  l'amy- 
lase et  surtout  de  la  lipase,  plus  spécifique.  Pour  porter  le 
diagnostic  de  pancréatite  aiguë,  il  faut  une  augmentation  de 
l'amylasémie  d'au  moins  cinq  fois  la  normale.  L'échographie, 
le  scanner  ou  l'IRM  sont  utiles  et  montrent  un  pancréas  aug- 
menté de  volume  aux  contours  mal  définis  ; ils  recherchent 
aussi  une  lithiase  vésiculaire. 

Le  traitement  est  identique  à celui  des  pancréatites  en 
dehors  de  la  grossesse.  Il  comprend  une  réanimation  cor- 
recte avec  hydratation,  correction  des  troubles  hydro- 
électrolytiques, de  l'hyperglycémie,  aspiration  digestive  à 
jeun,  antalgique  (Xylocaïne*).  L'amélioration  des  troubles  se 
fait  en  quelques  jours.  La  chirurgie  n'est  indiquée  qu'en  cas  de 
doute  diagnostique  ou  d'aggravation  sous  traitement  médical. 

Toutes  les  patientes  qui  réagissent  mal  au  traitement 
conservateur  doivent  être  opérées  quel  que  soit  le  terme.  Le 
pronostic  maternel  et  fœtal  est  bon  actuellement. 

Hémorragies  digestives 

Elles  sont,  après  l'appendicite  et  les  occlusions,  la  troisième 
cause  d'urgences  chirurgicales  pendant  la  grossesse.  Il  peut 
s'agir  d'une  rupture  de  varices  œsophagiennes,  ou  d'un 
ulcère  gastroduodénal  qui  saigne.  Le  traitement  est  le  plus 
souvent  médical  ; une  intervention  peut  être  nécessaire  en 
cas  d'ulcère  rebelle  au  traitement  médical. 

Hémorragies  internes 

Elles  sont  rares  mais  très  graves  et  peuvent  entraîner  le  décès 
de  la  mère  et  de  son  enfant.  Elles  sont  dues  à une  rupture 
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spontanée  du  foie,  de  la  rate  ou  d'un  anévrysme  de  l'artère 
splénique. 

Elles  surviennent  au  3e  trimestre  de  la  grossesse  et  associent 
un  syndrome  douloureux  brutal  de  l'hypocondre  droit  ou 
gauche  à un  état  de  choc  parfois  transitoire.  L'hospitalisation 
s'impose  pour  faire  un  bilan  biologique  et  une  échographie 
qui  montrera  l'hématome  et/ou  un  hémopéritoine.  Une 
laparotomie  s'impose  d'urgence  avec  extraction  première  de 
l'enfant  (s'il  est  encore  vivant)  et  splénectomie  ou  hémostase 
de  la  rupture  hépatique  souvent  difficile  à réaliser. 

Une  urgence  urologique  : 
la  colique  néphrétique  (planche  n i a) 

La  colique  néphrétique  est  fréquente  au  cours  de  la  gros- 
sesse (1/1500  environ)  ; elle  est  liée  soit  à la  distension  de  la 
voie  urinaire,  soit  à la  migration  d'une  lithiase  qui  se  mobi- 
lise dans  la  voie  urinaire  dilatée.  Elle  survient  dans  près  de  la 
moitié  des  cas  au  3e  trimestre.  Plusieurs  phénomènes  liés  à la 
grossesse  augmentent  le  risque  de  formation  de  la  lithiase  : 

■ la  dilatation  des  voies  urinaires  due  à l'imprégnation  hor- 
monale et  prédominant  à droite  ; 

■ les  modifications  des  urines  qui  deviennent  plus  alca- 
lines, ce  qui  augmente  la  filtration  de  l'acide  urique  ; 

■ l'hypercalciurie  à partir  du  2e  trimestre  du  fait  de  la  mobi- 
lisation du  calcium  osseux  maternel  et  de  l'augmentation 
de  l'absorption  intestinale  du  calcium. 

Clinique  U] 

Il  s'agit  d'une  douleur  paroxystique  du  flanc  irradiant  vers 
les  lombes  et  sur  le  trajet  de  l'uretère. 

Cette  douleur  peut  être  accompagnée  de  troubles  diges- 
tifs : ballonnements,  vomissements,  pollakiurie.  Le  ventre 
est  souple,  il  n'y  a pas  de  défense  ou  de  contracture. 

Il  n'y  a pas  de  fièvre.  Il  peut  y avoir  une  hématurie. 
L'examen  cytobactériologique  des  urines  peut  montrer  : 

■ une  hématurie  microscopique  ; 

■ une  pyurie. 

Diagnostic  différentiel 

Il  peut  se  poser  avec  : 

■ une  pyélonéphrite  mais  il  y a de  la  fièvre  et  du  pus  dans 
les  urines  ; 

■ une  appendicite,  mais  les  urines  sont  dans  ce  cas  stériles. 

Examens  complémentaires 

Les  examens  complémentaires  sont  : 

■ une  bandelette  urinaire  pour  mettre  en  évidence  : 

■ la  leucocyturie  qui  signe  l'inflammation, 

■ la  nitriturie  qui  indique  la  présence  d'un  germe, 

■ une  hématurie  microscopique  (>100  000  hématies/ 
mL)  présente  dans  90  % des  coliques  néphrétiques. 
Son  absence  n'est  cependant  pas  un  critère  d'exclusion 
du  diagnostic  de  colique  néphrétique  ; 

■ un  examen  cytobactétriologique  des  urines  qui  permet 
d'affirmer  l'absence  d'infection  urinaire  et  la  recherche 
d'une  cristahurie  ; 

■ un  bilan  sanguin  : NFS  dosage  de  la  créatinine,  éventuelle- 
ment une  hémoculture  en  cas  de  fièvre  associée  ; 

■ une  échographie  rénale  et  urétérale.  Elle  a pour  intérêt 
de  visualiser  une  dilatation  pylocalicielle  ou  urétrale  et 


Figure  11.2  Échographie  du  bas  uretère  avec  lithiase. 


de  localiser  le  calcul  dans  l'uretère  (figure  11.2).  Elle 
permet  l'analyse  des  jets  urétéraux  aux  niveaux  de  la 
vessie  dans  le  but  de  mettre  en  évidence  une  asymétrie 
de  jet  : il  est  plus  faible  ou  absent  du  côté  de  la  douleur. 
L'étude  des  jets  urétraux  peut  être  facilitée  par  l'utili- 
sation du  Doppler  couleur  et  pulsé  ou  de  l'échographie 
vaginale  ; 

■ une  IRM.  L'IRM  sans  agent  de  contraste  est  ensuite  le 
meilleur  examen  à proposer  à partir  du  2e  trimestre  si 
l'échographie  n'est  pas  informative  ; 

■ un  abdomen  sans  préparation.  Les  examens  radiologiques 
sont  peu  utilisés  chez  la  femme  enceinte  du  fait  des 
risques  d'irradiation.  On  peut  cependant  faire,  en  l'ab- 
sence d'autres  examens,  un  abdomen  sans  préparation 
qui  permet  de  retrouver  un  calcul  radio-opaque  (90  % 
des  calculs  le  sont)  ; 

■ un  scanner  « basse  dose  » qui  n'irradie  pas  plus  qu'un 
pelviscanner. 

Traitement 

En  l'absence  d'infection  urinaire,  il  impose  une  restriction 
hydrique  avec  un  apport  inférieur  à 500  mL/j. 

Les  antalgiques  type  paracétamol,  tiémonium  (Viscéral- 
gine®)  par  voie  parentérale  seront  utilisés. 

Les  anti-inflammatoires  non  stéroïdiens  seront  utilisés  en 
cas  d'échec  des  antalgiques  mais  sur  une  courte  durée  étant 
donné  les  risques  surtout  au  3e  trimestre  : 

■ indométacine  (Indocid®)  : 50  mg  IV  à répéter  30  min  après  ; 

■ kétoprofène  (Profénid®)  : 100  mg  IV  à répéter  30  min 
après  ; 

■ diclofénac  (Voltarène®)  : 75  mg  IM. 

La  Xylocaïne®  1 % en  perfusion  peut  être  utilisée  à la  dose 
de  deux  ampoules  de  5 mL  dans  250  cm3  de  sérum  glucosé. 

L'analgésie  péridurale  peut  être  proposée  dans  les  crises 
hyperalgiques  et  rebelles. 

L'anurie  impose  en  urgence  le  drainage. 

L 'association  à une  fièvre  à 38,5-39  °C  traduit  une  réten- 
tion d'urines  infectées.  C'est  une  urgence  urologique. 

Il  faut  alors  soulager  la  patiente  : 

» faire  un  bilan  étiologique  : échographie  rénale  ; 
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■ faire  un  bilan  infectieux  : ECBU,  hémoculture  ; 

■ pratiquer  le  drainage  de  la  voie  excrétrice  par  montée  de 

sonde  ou  par  néphrostomie  percutanée. 

L'urétéroscopie  peut  être  nécessaire  pour  extraire  le 

calcul,  le  détruire  au  laser  [10].  La  lithotripsie  extracor- 
porelle est  contre-indiquée  pendant  la  grossesse  mais  des 
sondes  double  J peuvent  être  mises  en  place  pour  retarder 
la  chirurgie  jusqu'après  la  naissance.  Après  l'accouchement, 
on  recherchera  une  étiologie,  en  particulier  une  hyperpa- 
rathyroïdie. 

Toutes  ces  urgences  peuvent  se  manifester  par  des  dou- 
leurs épigastriques  qui,  en  l'absence  d'autres  symptômes 
très  évocateurs,  doivent  faire  penser  systématiquement  à 
un  HELLP  syndrome  et  l'on  recherchera  une  thrombopénie 
inférieure  à 150000  plaquettes  associée  à une  élévation  des 
transaminases,  car  ce  syndrome  n'est  pas  obligatoirement 
associé  à une  pré-éclampsie. 


Urgences  abdominales 
d'origine  gynécologique 

Elles  sont,  en  pratique,  au  nombre  de  deux  : 

■ la  torsion  de  kyste  de  l'ovaire  ; 

■ la  nécrobiose  aseptique  du  fibrome. 

Torsion  de  kyste  à l'ovaire  (planche  n.i.d) 
Clinique 

Le  début  est  brutal  chez  une  femme  enceinte  jusque-là  en 
bonne  santé. 

La  douleur  est  abdominopelvienne,  intense,  accompa- 
gnée de  nausées,  de  vomissements,  parfois  d'un  état  de  choc. 
Il  n'y  a pas  de  fièvre.  À l'examen,  le  ventre  respire  mal,  mais 
il  n'y  a pas  de  contracture,  parfois  une  défense. 

Le  toucher  vaginal  retrouve  une  masse  latéro-utérine 
plus  ou  moins  mobile,  très  douloureuse.  L'échographie  per- 
met de  voir  à côté  de  l'utérus  gravide  une  masse  annexielle, 
dont  on  peut  mesurer  la  taille.  On  pourra  préciser  aussi  le 
contenu  : liquidien,  hétérogène,  végétations. 

Diagnostic  différentiel 

Il  peut  se  poser  avec  : 

■ une  GEU  en  début  de  grossesse,  dans  ce  cas  il  n'y  a pas 
d'œuf  intra-utérin  à l'échographie  ; 

■ un  fibrome  sous-séreux  pédiculé  tordu  ou  nécrobiosé, 
mais  l'échographie  distingue  assez  bien  un  fibrome  d'un 
kyste. 

Traitement 

Il  est  chirurgical  ; on  fera  dans  la  mesure  du  possible  un  trai- 
tement conservateur  : détorsion  et  kystectomie  ; si  l'annexe 
est  nécrobiosée,  une  annexectomie  s'impose  [5]. 

Pendant  la  grossesse,  neuf  kystes  sur  dix  sont  fonctionnels  ; 
parmi  les  kystes  organiques,  45  % sont  des  kystes  dermoïdes, 
25  % des  cystadénomes  séreux,  12  % des  cystadénomes 
muqueux.  Les  cancers  sont  rares,  ils  concernent  2 à 5 % des 
kystes  organiques,  soit  1/12000  à 47000  grossesses  [9]. 


Si  le  kyste  est  découvert  au  cours  d'une  échographie  sys- 
tématique, compte  tenu  de  la  fréquence  des  kystes  fonction- 
nels et  bénins,  la  conduite  à tenir  recommandée  est  la  sui- 
vante : 

■ au  1er  trimestre,  surveillance  simple  sauf  signes  écho- 
graphiques de  malignité.  En  effet,  les  kystes  de  l'ovaire 
découverts  fortuitement  sont  le  plus  souvent  fonctionnels 
(Np  2).  Ils  n'entraînent  généralement  pas  de  complica- 
tions et  régressent  spontanément; 

■ au  2e  trimestre  : 

• après  16  semaines  les  kystes  fonctionnels  et  les  kystes 
dermoïdes  sont  les  plus  fréquents  (Np  3), 

■ le  risque  de  complication  semble  très  rare  lorsque  la 
taille  du  kyste  est  inférieure  à 6 cm  (Np  3), 

■ en  cas  de  masse  non  suspecte  à l'échographie  et  en  cas 
de  taille  inférieure  à 6 cm,  le  risque  de  cancer  semble 
également  exceptionnel  (Np  3), 

■ la  grossesse  ne  semble  pas  augmenter  le  risque  de 
dégénérescence  ou  de  complications  (Np  3), 

■ les  marqueurs  tumoraux  comme  le  CA  125,  l'alpha- 
fœtoprotéine et  l'HCG  ne  sont  pas  utilisables  puisqu'ils 
sont  élevés  du  fait  de  la  grossesse, 

■ la  règle  selon  laquelle  tout  kyste  persistant  au-delà  de 
16  SA  doit  être  opéré  ne  semble  pas  justifiée  à condi- 
tion que  son  diamètre  soit  inférieur  à 6 cm  (Np  3). 
Pour  les  gros  kystes  de  plus  de  6 cm,  nous  ne  dispo- 
sons pas  de  données  imposant  l'abstention  ou  l'inter- 
vention (Np  3), 

■ en  l'absence  de  données,  il  n'est  pas  recommandé  de 
réaliser  une  ponction  en  cours  de  grossesse  (Np  5), 

■ en  cas  d'indication  d'intervention,  la  cœlioscopie 
semble  la  technique  de  choix  jusqu'à  16-17  SA  (Np  3). 
Ensuite,  la  laparotomie  a été  la  voie  d'abord  la  plus 
évaluée  (Np  4)  ; 

■ au  3‘  trimestre,  les  conséquences  obstétricales  du  kyste  de 
l'ovaire  sont  exceptionnelles  et  seul  un  examen  clinique 
et  échographique  diagnostiquant  un  obstacle  praevia 
évident  doivent  imposer  une  césarienne  prophylactique 
(Np  5).  Au  cours  d'une  césarienne,  la  présence  d'un  kyste 
de  l'ovaire  impose  une  kystectomie  (Np  5)  [3]. 

En  cas  de  masse  complexe  et  hétérogène,  un  examen  par 
un  échographiste  référent  est  nécessaire  complété  par  un 
Doppler  couleur  et  si  nécessaire  une  IRM  [6]. 

Fibrome  nécrobiosé  (planche  11.  l.e) 

Cette  complication  survient  en  général  chez  une  femme 
enceinte  que  l'on  sait  porteuse  d'un  fibrome,  mais  la  nécro- 
biose peut  être  la  manifestation  qui  permet  la  découverte  du 
myome. 

Clinique 

La  nécrobiose  se  traduit  par  : 

■ une  douleur  pelvienne  intense  paroxystique,  accompa- 
gnée de  nausées,  voire  de  vomissements,  et  de  troubles  du 
transit  ; 

■ une  température  à 38-38,5  °C,  une  discrète  altération  de 
l'état  général  ; 

■ au  toucher  vaginal,  la  découverte,  à côté  de  l'utérus,  d'une 
masse  arrondie  très  douloureuse  qui  lui  est  solidaire. 


Chapitre  11.  Urgences  abdominales  pendant  la  grossesse 


283 


Diagnostic  différentiel 

Il  peut  se  poser  avec  : 

■ un  kyste  de  l'ovaire  tordu;  l'échographie  différencie  assez 
facilement  le  kyste  ; 

■ une  colique  néphrétique,  mais  en  principe,  l'examen  cyto- 
bactériologique montre  une  hématurie  microscopique, 
une  infection  ; 

■ une  appendicite  aiguë  : le  doute  peut  imposer  l'interven- 
tion. 

Traitement 

Il  est  avant  tout  médical  : 

■ repos  au  lit  ; 

■ glace  sur  le  ventre  ; 

■ corticoïdes  ou  anti-inflammatoires. 

Le  traitement  chirurgical  est  exceptionnel,  c'est  la 
myomectomie  dans  le  cas  du  myome  sous-séreux  pédiculé 
tordu. 

En  cas  de  découverte  clinique  ou  échographique  d'un 
fibrome  au  cours  de  la  grossesse  (0,5  à 4 % des  grossesses), 
il  n'y  a pas  de  traitement  à proposer,  les  complications  étant 
assez  rares  [8]. 

Traumatisme  et  grossesse 

La  femme  enceinte  est  soumise  aux  mêmes  risques  de  trau- 
matisme qu'en  dehors  de  la  grossesse.  Le  généraliste  doit 
connaître  les  risques  particuliers  liés  à la  grossesse  et  les 
règles  d'examen  de  la  femme  enceinte  accidentée  ; 0,5  % des 
femmes  enceintes  consultent  pour  un  traumatisme. 


Examen  clinique 

C'est  celui  de  tout  traumatisé  en  sachant  que  la  femme 
enceinte,  surtout  au  3e  trimestre,  doit  être  allongée  en  décu- 
bitus latéral  gauche,  et  non  en  décubitus  dorsal. 

Le  médecin  s'attachera  plus  particulièrement  : 

■ à l'examen  pelvi-abdominal  (traces  de  contusion  ou  de 
plaie  de  la  paroi  abdominale,  recherche  d'une  contrac- 
ture, d'une  défense,  d'une  hématurie)  ; 

» à l'examen  obstétrical,  qui  est  ici  fondamental  : 

■ mesure  de  la  hauteur  utérine  (HU), 

■ étude  de  la  présentation  et  de  la  souplesse  de  l'utérus, 

■ recherche  des  bruits  du  cœur, 

• examen  vaginal  pour  apprécier  l'existence  d'une 
hémorragie,  d'un  écoulement  de  liquide  amniotique. 
Le  généraliste  doit  donc,  lors  de  son  examen  initial, 
rechercher  : 

■ la  vitalité  fœtale  ; 

■ l'existence  d'une  rupture  utérine  ; 

■ l'existence  d'un  hématome  rétroplacentaire. 

Toutes  ces  constatations  initiales  sont  primordiales  car 
elles  peuvent  avoir  une  incidence  thérapeutique  immédiate, 
et  un  intérêt  médico-légal  a posteriori  (encadré  11.1). 

Examens  complémentaires 

La  femme  accidentée  sera  hospitalisée  ne  serait-ce  que 
quelques  heures  pour  faire  un  bilan  obstétrical  dont  la  réali- 
sation dépendra  de  la  gravité  de  l'état  maternel. 

Le  bilan  maternel  dépend  bien  sûr  des  lésions.  Il  comprend  : 

■ un  bilan  biologique  : groupe  sanguin,  numération- 
formule  sanguine,  test  de  Kleihauer  pour  rechercher  une 
transfusion  fœtomaternelle  ; 


Encadré  11.1  Cas  particulier  des  violences  conjugales 


D'après  les  enquêtes  faites  en  France,  près  de  2,5  % des  femmes 
feraient  l'objet  de  violences  physiques.  Ces  violences  ont  lieu  dans 
toutes  les  catégories  socio-professionnelles  et  aussi  pendant  la 
grossesse.  Le  médecin  ou  la  sage-femme  sont  le  plus  souvent  les 
premiers  interlocuteurs  des  femmes  qui  en  sont  victimes.  Il  doit 
donc  être  informé  de  la  fréquence  de  ces  violences,  les  dépister, 
en  apprécier  la  gravité,  les  prendre  en  charge  en  prodiguant  à la 
femme  les  soins  que  nécessite  son  état  et  en  l'orientant  vers  des 
structures  adaptées. 

Dépistage 

Il  arrive  que  la  victime  parle  des  violences  subies  spontanément 
à son  médecin  ou  à la  sage-femme  mais  souvent  les  soignants 
doivent  y penser  devant  : 

■ des  contusions,  ecchymoses,  hématomes,  brûlures,  morsures, 
plaies  qui  siègent  sur  la  face  antérieure  du  corps,  souvent 
au  niveau  du  visage,  du  cou,  du  thorax,  des  jambes  et  au 
niveau  des  points  de  préhension  des  membres.  Ces  lésions 
sont  multiples  et  ont  des  « âges  » différents  alliant  toutes  les 
couleurs  de  la  résorption  sanguine; 


■ des  signes  plus  discrets  : 

■ douleurs  musculaires  entraînant  une  impotence  fonction- 
nelle, 

■ aggravation  de  certaines  pathologies  chroniques  comme 
l'asthme,  l'hypertension,  le  diabète, 

■ des  troubles  psychosomatiques  : gastrites,  colites,  lombalgies, 
céphalées, 

■ des  troubles  gynécologiques  : lésions  périnéales,  infections 
génitales,  douleurs  pelviennes  chroniques  sans  supports 
organiques, 

■ des  troubles  psychiques  : anxiété  intense;  sentiment 
d'humiliation,  de  dévalorisation,  de  culpabilité, 

* un  syndrome  post-traumatique  avec  cauchemars,  réactions 
émotionnelles  violentes  à la  moindre  stimulation,  troubles 
dissociatifs, 

■ la  grossesse  peut  être  un  élément  révélateur  car  elle  est  non 
désirée.  Si  la  grossesse  est  gardée,  elle  est  mal  surveillée  : 
tabagisme,  désordres  alimentaires,  prise  d'alcool  ou  de 
drogues.  Après  la  naissance,  on  notera  une  carence  de  soins 
à l'enfant,  une  dépression  du  post-partum. 
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L'examen  du  mari  ou  concubin  violent,  autoritaire,  souvent 
alcoolique,  mettra  aussi  le  médecin  sur  la  piste. 

Évaluation  de  la  gravité 

Il  faut  essayer  d'évaluer  l'augmentation  de  la  fréquence 
des  actes  de  violence,  leur  ancienneté,  leur  gravité,  les 
tendances  suicidaires  de  la  femme.  On  prendra  en  compte  le 
contexte  d'alcoolisme  chronique,  de  toxicomanie,  de  maladie 
psychiatrique  du  conjoint.  Le  médecin  fera  un  dossier  précis 
gardant  la  trace  de  la  ou  des  consultations,  qu'un  certificat 
soit  fait  ou  non. 

Orientation 

Si  la  situation  paraît  grave,  le  médecin  peut  décider  une 
hospitalisation  immédiate  ou  adresser  la  femme  à un  service 
médico-judiciaire. 

En  dehors  de  l'urgence,  le  médecin  conseillera  à la  femme  de 
porter  plainte  auprès  de  la  police,  de  la  gendarmerie  (tél.  : 1 7)  ou 
du  procureur  de  la  République. 

Lorsque  les  faits  établissent  une  infraction  pénale,  la  victime  peut 
recourir  à une  citation  directe  avec  l'aide  d'un  avocat. 

Le  médecin  doit  informer  la  femme  de  son  droit  de  quitter  avec 
ses  enfants  le  domicile  conjugal  à condition  de  savoir  où  se 


réfugier.  Elle  emportera  alors  tous  ses  documents  administratifs 
(livret  de  famille,  carnet  de  santé,  certificats,  chèques...). 

Si  elle  ne  peut  quitter  le  domicile,  en  cas  de  violences  graves 
ou  d'antécédents  judiciaires,  le  conjoint  peut  être  éloigné  du 
domicile  en  étant  placé  en  garde  à vue,  déféré  en  comparution 
immédiate,  placé  en  foyer  d'accueil.  La  loi  de  mai  2004 
autorise  le  juge  à statuer  sur  la  résidence  séparée  des  époux 
en  attribuant  le  logement  conjugal  au  conjoint  qui  n'est 
pas  l'auteur  des  violences.  On  conseillera  aussi  à la  femme 
de  s'adresser  aux  associations  d'aide  aux  victimes  ou  à la 
délégation  départementale  ou  régionale  des  droits  de  la  femme 
en  lui  donnant  les  numéros  de  téléphone  suivants  08  00  05  95 
95  et  01  40  33  80  60. 

Si  le  médecin  estime  que  la  femme  est  en  danger  de  mort  et 
refuse  obstinément  de  porter  plainte,  il  doit  faire  un  signalement 
au  procureur  de  la  République  en  vertu  des  articles  223-6  et 
226-14  du  Code  pénal.  Il  ne  doit  pas  mentionner  directement 
le  nom  de  l'agresseur  mais  indiquer  qu'«  aux  dires  de  la  femme, 
l'agresseur  serait...  ». 

Bibliographie  : Henrion  R.  Dépistage  des  violences  faites  aux 
femmes.  Mises  à jour  en  gynécologie  obstétrique.  Paris:  CNGOF; 
2005.  p.  233-51. 


■ un  bilan  radiologique  le  plus  réduit  possible,  en  sachant 
que  l'état  maternel  prime  souvent  sur  le  fœtus. 

Le  bilan  obstétrical  est  variable  en  fonction  du  terme, 
comprenant  : 

■ une  échographie  pour  apprécier  la  topographie  du  pla- 
centa et  rechercher  un  décollement;  elle  apporte  la 
preuve  de  la  vitalité  fœtale  en  début  de  grossesse  ; 

■ un  monitorage  d'au  moins  20  min  à plusieurs  reprises 
pendant  48  h pour  dépister  des  contractions  utérines,  des 
signes  de  souffrance  fœtale.  On  gardera  soigneusement 
les  tracés  qui  ont  un  intérêt  médico-légal; 

■ une  radiographie  du  contenu  utérin  pour  rechercher  une 
lésion  fœtale  du  crâne  ou  d'un  membre  peut  être  utile  si 
le  traumatisme  a été  important. 

L'échographie  et  l'amnioscopie  ont  surtout  une  valeur 
prédictive  s'ils  sont  normaux  [2]. 


Conduite  à tenir 

Elle  dépend  de  la  nature  des  lésions  et  de  l'âge  de  la  grossesse. 

Dans  les  traumatismes  abdominaux  au  1er  trimestre  de  la 
grossesse,  le  traitement  s'adapte  aux  lésions,  le  problème  de 
la  grossesse  étant  au  second  plan. 

En  fin  de  grossesse,  la  césarienne  s'impose  souvent  si 
l'enfant  est  vivant  et  mature,  s'il  y a décollement  placentaire, 
ou  d'autres  lésions  viscérales  ou  osseuses  sur  le  bassin. 

En  cas  de  traumatisme  perforant,  la  laparotomie  s'impose 
toujours,  la  césarienne  sera  indiquée  dans  la  majorité  des 
cas,  même  si  l'enfant  est  mort. 


La  position  est  difficile  en  cas  de  souffrance  fœtale  d'ex- 
plication peu  évidente,  par  risque  d'extraire  un  nouveau-né 
présentant  une  hémorragie  cérébro-méningée  traumatique. 

Il  ne  faut  pas  oublier  la  séroprévention  anti-D  des 
patientes  Rhésus  négatif. 
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Objectifs 

• Reconnaître  et  traiter  un  accès  palustre  chez  une  femme 
enceinte.  (A) 

• Dépister,  diagnostiquer  les  principales 
hémoglobinopathies  chez  la  femme  enceinte.  (B) 

• Prévenir  les  principales  complications  maternelles  ou 
fœtales  des  hémoglobinopathies.  (C) 

• Surveiller  la  grossesse  chez  une  femme  récemment 
émigrée.  (B) 


Nous  traiterons  d'abord  dans  ce  chapitre  du  paludisme  et 
des  hémoglobinopathies  qui  posent  le  plus  de  problèmes 
aux  praticiens  des  régions  tropicales  et  nécessitent  une 
action  préventive. 

Paludisme  et  grossesse 

En  milieu  tropical,  particulièrement  en  Afrique,  malgré 
les  grands  efforts  déployés  et  les  progrès  acquis  dans  la 
lutte  contre  le  paludisme,  celui-ci  n'en  demeure  pas  moins 
problématique.  En  effet,  selon  l'OMS,  chaque  année,  envi- 
ron 50  millions  de  femmes  vivant  dans  des  pays  d'endémie 
tombent  enceintes  ; or  plus  de  la  moitié  d'entre  elles  résident 
dans  des  zones  tropicales  d'Afrique  où  la  transmission  du 
Plasmodium  falciparum  est  intense.  On  estime  à 10  000  le 
nombre  de  femmes  et  à 200  000  le  nombre  de  nourrissons 
qui  décèdent  des  suites  de  la  maladie  contractée  pendant 
la  grossesse;  l'anémie  grave  qui  lui  est  associée  représente 
plus  de  la  moitié  de  ces  décès.  L'apparition  dans  une  grande 


partie  du  monde  de  résistance  du  Plasmodium  à la  chlo- 
roquinine  (figure  12.1),  médication  de  prévention  la  plus 
habituelle  autrefois,  a accru  l'importance  du  problème.  C'est 
ainsi  que  de  nouveaux  protocoles  utilisant  des  combinaisons 
thérapeutiques  à base  d'artémisinine  (CTA)  ont  été  propo- 
sés par  l'OMS. 

En  France,  le  nombre  de  cas  de  paludisme  impor- 
tés augmente  chaque  année.  Selon  le  Centre  national  de 
référence  des  maladies  importées,  4400  cas  de  paludisme 
ont  été  rapportés  en  2007.  Une  prophylaxie  correcte  est 
indispensable,  surtout  si  la  malade  est  enceinte,  même  si 
la  durée  de  son  séjour  se  limite  à une  simple  escale  dans 
un  aéroport. 

Particularités  de  l'association  paludisme 
et  grossesse 

L'association  est  fréquente  en  Afrique  : 5 à 30  %,  et  même 
45  %,  des  femmes  selon  les  régions. 

Aggravation  du  paludisme  par  la  grossesse 

La  grossesse,  véritable  «stress»  immunologique,  peut 
provoquer  une  chute  de  l'immunité  acquise  et  démas- 
quer un  paludisme  latent  ou  favoriser  la  survenue  d'une 
forme  grave  (accès  pernicieux).  Pendant  la  grossesse, 
les  défenses  spécifiques  et  non  spécifiques  sont  dépri- 
mées, d'autant  plus  que  la  grossesse  est  avancée,  et  plus 
profondément  chez  les  primipares  que  chez  les  multi- 
pares [12].  Il  semblerait  exister  une  immunité  locale  uté- 
roplacentaire  de  type  cellulaire  avec  des  lymphocytes  T 
helper  de  type  I producteurs  de  cytokines.  La  production 
de  ces  cytokines  serait  réduite  en  cas  d'infection  par  le 
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Figure  12.1  Afrique  noire  et  Madagascar.  Répartition  de  la  résistance  à la  chloroquine  en  Afrique. 


VIH  associée  [16].  Au  cours  de  la  première  grossesse,  les 
parasites,  nombreux  dans  le  placenta,  provoqueraient  une 
réaction  immunitaire  locale  induisant  une  régression  de  la 
parasitémie  en  fin  de  grossesse  et  limiteraient  les  infesta- 
tions lors  des  grossesses  ultérieures  [18].  Le  taux  d'infesta- 
tion du  placenta  est  toujours  supérieur  à celui  du  sang.  Les 
conséquences  sont  différentes  selon  le  taux  d'endémicité 
paludéenne  de  la  région  considérée.  Quel  que  soit  le  stade 
de  la  grossesse,  l'infestation  par  Plasmodium  falciparum 
risque  toujours  d'évoluer,  sans  traitement,  vers  le  paludisme 
grave  compromettant  le  pronostic  du  couple  mère-enfant. 
En  fin  de  grossesse,  il  y a souvent  un  risque  de  reviviscence, 
et  il  n'est  pas  rare  de  constater  un  accouchement  préma- 
turé lors  d'une  crise  aiguë  de  paludisme,  avec  parfois  mort 
subite  du  nouveau-né.  La  découverte  de  l'hématozoaire  est 
inconstante,  surtout  en  zone  d'endémie  où  l'autotraitement, 
particulièrement  fréquent,  suffit  à masquer  le  diagnostic.  Le 
paludisme  reste,  en  zone  tropicale,  la  principale  cause  d'ané- 
mie au  cours  de  la  grossesse.  C'est  une  anémie  hémolytique, 
normocytaire  et  normochrome. 


Complication  de  la  grossesse  par  le  paludisme 

La  survenue  de  complications  dépend  de  l'épidémiologie  de 
la  maladie  (fiche  12.1)  et  du  degré  d'immunité  de  la  femme. 
Les  stimulations  antigéniques  continuelles  dues  aux  piqûres 
répétées  de  moustiques  provoquent  le  maintien  d'une  cer- 
taine immunité,  différente  selon  qu'il  s'agit  d'une  femme 
vivant  en  zone  d'endémie  ou  d'une  touriste. 

Le  paludisme  complique  directement  la  grossesse  par 
l'infiltration  placentaire  et  indirectement  par  l'anémie  qu'il 
engendre  (12,4  % des  femmes),  entraînant  des  avortements 
(6,5  %),  des  accouchements  prématurés  (15  %),  des  retards 
de  croissance  intra-utérins  et  des  morts  in  utero  (0,7  %).  Au 
1er  trimestre,  il  peut  aggraver  les  signes  sympathiques  de 
grossesse,  en  particulier  les  vomissements  gravidiques  avec 
un  risque  accru  de  déshydratation  [1], 

Le  paludisme  peut  compliquer  l'accouchement  (par  aug- 
mentation du  risque  d'hémorragies  de  la  délivrance)  et  les 
suites  de  couches  (accès  palustres,  moindre  résistance  aux 
infections  bactériennes). 
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Fiche  12.1  Le  paludisme  : rappel  parasitologique 


Cinq  espèces  plasmodiales  peuvent  être  en  cause 

■ Plasmodium  vivax  (Grassier  et  Feleti,  1890),  agent  de  la  tierce 
bénigne,  dont  l'incubation  s'étend  de  15  jours  à 9 mois.  De 
façon  moindre,  il  est  également  responsable  de  morbidité 
maternelle  et  fœtale.  Il  évolue  avec  les  rechutes  aux  accès  de 
reviviscence. 

■ Plasmodium  malariae  (Laveran,  1881),  dont  l'incubation  est 
plus  longue  (3  semaines),  est  responsable  de  la  fièvre  quarte 
bénigne,  mais  est  rare  dans  les  zones  tropicales. 

■ Plasmodium  falciparum  (Welch,  1897),  le  plus  répandu  en 
zone  tropicale  et  subtropicale  ; son  incubation  est  de  1 2 jours. 
Il  est  responsable  de  la  tierce  maligne,  de  l'accès  pernicieux,  de 
la  bilieuse  hémoglobinurique.  C'est  lui  qui  tue. 

■ Plasmodium  ovale  ( Stephens,  1922)  d'incubation  de  15  jours; 
il  est  responsable  de  la  tierce  bénigne. 

■ Plasmodium  knowlesi  : infection  émergente,  transmise  par 
un  complexe  d'Anopheles  leucophyrus.  Il  est  présent  dans 
les  pays  d'Asie  du  Sud-Est.  Il  est  génétiquement  proche 
de  Plasmodium  ovale  et  microscopiquement  proche  de 
Plasmodium  malaria.  Sa  multiplication  est  rapide  dans  le 
sang/24  h (cycle  asexué).  Il  est  sensible  à la  chloroquine  et  à la 
méfloquine  [20], 


Des  cinq  espèces  mentionnées,  seul  Plasmodium  falciparum  est 
redoutable  et  peut  être  mortel.  La  transmission  est  effectuée  par 
un  moustique,  l'anophèle  femelle  (figure  a)  qui  a besoin  de  sang 
pour  la  maturation  de  ses  œufs.  Lors  d'une  piqûre,  l'anophèle 
transmet  l'hématozoaire  qui  passe  dans  les  hépatocytes  où  il 
se  multiplie.  Puis  il  gagne  les  hématies  circulantes  pour  devenir 
trophozoïte.  Il  prolifère  (schizonte)  et  se  multiplie  (corps  en  rosace). 
Après  l'éclatement  de  l'hématie  atteinte,  les  parasites  (mérozoïtes) 
colonisent  d'autres  hématies.  Ce  cycle  intra-érythrocytaire  dure  48 
ou  72  heures  selon  les  espèces.  Le  cycle  de  maladie  est  rapporté 
dans  la  figure  b.  Au  bout  d'un  certain  temps  de  lyse  des  hématies, 
une  anémie  et  une  splénomégalie  apparaissent. 

La  transmission  peut  se  faire  aussi  par  transfusions  sanguines 
d'un  sang  infesté,  justifiant  une  chimioprévention  systématique. 

Géographie  de  l'endémie  palustre  (figures  c et  d) 

■ Zone  intertropicale  (y  compris  la  Guyane  française  et  Mayotte). 
Elle  est  totalement  impaludée,  à l'exception  de  quelques  îles  où 
le  paludisme  n'a  jamais  existé  ou  a été  éradiqué.  Elle  comprend  : 

■ les  Antilles  et  les  Caraïbes,  sauf  Haïti  et  la  République 
dominicaine  (Saint-Domingue); 

■ l'île  de  la  Réunion  et  les  Seychelles; 
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■ l'Australie,  la  Nouvelle-Calédonie,  la  Polynésie  et  l'Océanie 
en  général  (sauf  les  Nouvelles-Hébrides  et  les  îles  Salomon). 
Le  paludisme  sévit  toute  l'année  en  zone  intertropicale 
et  ce,  d'autant  plus  que  l'on  se  rapproche  de  l'Équateur. 
C'est  en  zone  intertropicale  que  l'on  trouve  la  plus  forte 
proportion  de  Plasmodium  falciparum  (responsable  d'accès 
pernicieux  mortels)  parmi  les  quatre  espèces  de  Plasmodium 
pathogènes  pour  l'homme.  C'est  donc  dans  cette  zone  que 
la  prophylaxie  du  paludisme  est  la  plus  nécessaire  [5], 

■ Certaines  zones  subtropicales  : 

■ Afrique  du  Nord  (risque  très  limité  dans  le  Maghreb,  plus 
important  dans  la  vallée  du  Nil); 

■ sud  de  la  Turquie; 


■ Moyen-Orient  : Syrie,  Irak,  Afghanistan,  côtes  de  la 
péninsule  Arabique  (risque  limité); 

■ Asie  : Pakistan,  Inde,  vallées  du  Népal  et  du  Bhoutan, 
Bangladesh,  Birmanie,  Chine. 

Le  risque  est  limité  dans  les  villes  et  en  altitude  (au-dessus  de 
1000  à 2000  m selon  les  pays). 

Dans  les  régions  subtropicales,  le  paludisme  est  transmis  en 
saison  chaude  et  humide,  selon  les  types  : 

■ dans  l'hémisphère  nord,  en  général  entre  mars  et  décembre, 
et  surtout  de  juin  à octobre,  pendant  notre  été; 

■ dans  l'hémisphère  sud,  entre  septembre  et  mai,  et  surtout 
pendant  notre  hiver. 


c.  Carte  de  répartition  du  Plasmodium  falciparum  (1),  Plasmodium  malariae  (2)  et  ovale  (3) 
Source  : Marc  Morillon,  IMTSSA. 
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d.  Zone  de  distribution  du  paludisme  dans  le  monde  en  fonction  du  niveau  de  résistance  à la  chloroquine.  Groupe  l=aucune  résistance. 
Groupe  ll=zone  de  chloroquinorésistance.  Groupe  lll=zone  de  prévalence  élevée  et  multirésistance.  A chacun  de  ses  groupes  est  associé 
un  traitement  préventif  spécifique. 

Source  : Centre  national  de  référence  du  paludisme. 


Pays  du  Groupe  2 
| Pays  du  Groupe  3 


6CNR  Paludisme  2008 


Enfin,  le  nouveau-né  peut  être  atteint  de  paludisme 
congénital  ou  néonatal,  si  quelques  hématies  parasitées 
passent  dans  la  circulation  fœtale  pendant  la  grossesse  ou 
lors  de  l'accouchement,  ce  qui  est  rare  (0,5  %).  Cependant, 
ce  cas  est  très  fréquent  chez  les  mères  à faible  immunité 
en  zone  d'hypo-endémie  (10  % des  naissances),  car  le  taux 
d'anticorps  transmis  est  très  bas.  Il  faudra  le  rechercher  chez 
l'enfant  né  en  France  d'une  mère  ayant  récemment  immigré. 
Le  paludisme  congénital  est  affirmé  sur  les  critères  suivants  : 

■ élimination  de  toute  possibilité  de  contamination  directe 
(transfusion,  inoculation  par  les  moustiques)  ; 

■ Plasmodium  identique  chez  la  mère  et  l'enfant,  et  retrouvé 
dans  le  sang  du  cordon  dès  la  naissance  [9], 

Clinique 

Paludisme  simple  de  primo-infection 

C'est  l'accès  palustre  simple  survenant  pour  la  première 
fois  sur  un  terrain  «vierge».  Dans  sa  forme  typique  à 
Plasmodium  falciparum,  il  évolue  en  trois  stades  précédés 
d'une  période  d'incubation  allant  de  7 à 21  jours  après  la 
piqûre  infectante  et  de  prodromes  marqués  par  des  cépha- 
lées pulsatiles,  une  anorexie,  une  asthénie,  des  vomisse- 
ments, des  arthralgies,  un  herpès  labial  : 

■ stade  de  frissons  intenses  avec  sensation  de  froid,  trem- 
blement de  tout  le  corps  et  claquement  des  dents.  La 
femme  réclame  une  couverture  et  fait  vibrer  le  lit  par  des 
frissons  intenses.  Ce  stade  dure  1 à 2 heures  ; 

■ stade  de  chaleur  avec  une  peau  brûlante  mais  sèche  avec 
une  fièvre  à 39-40  °C.  Les  frissons  cessent,  la  femme  rejette 
la  couverture,  les  signes  fonctionnels  de  début  sont  à leur 
maximum  (céphalées,  vomissements).  Ce  stade  dure  3 à 4h; 


■ stade  de  sueurs  abondantes.  Ce  stade  dure  2 à 4 heures. 
Puis  la  patiente  se  sent  mieux  et  ne  ressent  plus  de  troubles. 

Mais  cet  épisode  fébrile  va  se  reproduire  toutes  les  48  à 72  heures 
selon  le  parasite  en  cause,  fièvre  tierce  ou  fièvre  quarte. 

L'évolution  après  traitement  correct  se  fait  vers  la  gué- 
rison. Non  traité,  le  paludisme  peut  guérir  spontanément, 
mais  il  peut  aussi  évoluer  vers  des  formes  compliquées  [4,  7]. 

Formes  compliquées 
Paludisme  grave 

Le  paludisme  grave  peut  survenir  à tout  âge,  après  des  accès  non 
ou  mal  traités,  ou  d'emblée.  Le  début  est  progressif  ou  brutal 
avec,  dans  tous  les  cas,  une  note  neurologique  plus  ou  moins 
marquée  ; dans  le  pire  des  cas,  le  paludisme  grave  foudroie  le 
sujet  qui  présente  d'emblée  de  la  fièvre,  convulse  et  tombe  dans 
le  coma.  La  phase  d'état  associe  des  symptômes  divers  dominés 
par  la  fièvre  et  des  troubles  neurologiques  très  variés  dans  leur 
expression  : troubles  de  la  conscience;  convulsions;  troubles  du 
tonus;  paralysies;  modifications  des  réflexes  ostéotendineux; 
troubles  psychiques,  cérébelleux,  méningés,  neurovégétatifs. 

Il  convient  d'opposer  la  forme  cérébrale  ou  convulsive 
à la  forme  algide  caractérisée  par  l'apyrexie,  le  coma  calme 
avec  hypotonie  généralisée. 

D'après  la  définition  de  l'OMS,  c'est  la  présence  de  formes 
sexuées  de  Plasmodium  flacip arum  dans  le  sang  et  d'une  ou 
plusieurs  des  manifestations  suivantes  : 

■ neuropaludisme  : coma  stade  2 ou  plus,  convulsions 
généralisées  et  répétées  ; 

■ anémie  grave  : taux  d'hémoglobine<  6g/dL  et/ou  taux 
d'hématocrite  <20  %; 

■ insuffisance  rénale  : diurèse<  400mL/24h;  créatininé- 
mie>  265  micromoles/L  ; 
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■ œdème  pulmonaire  ; 

■ hypoglycémie  ; 

■ collapsus  circulatoire  ; 

■ hémorragie  diffuse  ou  CIVD  ; 

■ hémoglobinurie  massive  ; 

■ acidose  sanguine  : PH  sanguin  <7,25  ; 

■ hyperthermie  (<  40,5  °C)  ou  hypothermie  (>  36  °C)  ; 

■ ictère  ; 

• parasitémie  élevée. 

Paludisme  viscéral  évolutif 

Cette  forme  se  rencontre  chez  les  sujets  insuffisamment  pré- 
munis, vivant  en  zone  d'endémie,  non  soumis  à la  chimio- 
prophylaxie et  exposés  à des  infestations  répétées. 

La  symptomatologie  associe  une  anémie  avec  retentissement 
cardiaque,  une  asthénie,  une  splénomégalie  avec  périsplénite, 
une  élévation  thermique  à 38  °C.  Ce  tableau  est  remarqua- 
blement amélioré  par  l'action  des  antipaludéens.  L'évolution 
ne  se  fait  guère  vers  la  guérison  spontanée,  mais  souvent  vers 
l'aggravation,  réalisant,  en  cas  d'infestation  à Plasmodium  flaci- 
parum , un  paludisme  grave  secondaire  ou  une  forme  bilieuse. 
L'évolution  peut  également  se  faire  vers  la  cachexie  (souvent 
mortelle)  avec,  chez  l'enfant,  un  retard  staturo-pondéral. 

Fièvre  bilieuse  hémoglobinurique 

Devenue  rare,  elle  ne  constitue  pas  à proprement  parler  une 
manifestation  du  paludisme,  mais  plutôt  une  entité  survenant 
chez  un  paludéen.  Elle  survient  chez  un  ancien  paludéen  à 
Plasmodium  flaciparum,  autrefois  soumis  à la  chimioprophy- 
laxie par  la  quinine,  dont  le  rôle  déclenchant  immédiat  a été 
reconnu  (réaction  anaphylactique  à la  quinine). 

Son  début  est  brutal,  marqué  par  des  lombalgies  violentes 
et  un  état  de  prostration.  Des  vomissements  apparaissent 
alors,  alimentaires  d'abord,  puis  bilieux;  les  urines  sont 
rouge-noir,  un  ictère  hémolytique  apparaît,  avec  anémie  et 
oligo-anurie  faite  d'urines  noires  dès  l'émission. 

La  guérison  peut  survenir,  mais  le  pronostic,  fonction  de 
la  diurèse,  est  fatal  dans  30  % des  cas.  La  survenue  d'une  telle 
réaction  contre-indique  définitivement  la  quinine. 

Reviviscence  schizogonique 

Elle  ne  survient,  en  principe,  qu'avec  Plasmodium  vivax. 
Plasmodium  ovale  et  Plasmodium  malariae.  Elle  touche 
plus  fréquemment  un  sujet  qui  a quitté  depuis  longtemps  la 
zone  endémique  pour  une  zone  non  impaludée,  et  qui  a mal 
conduit  sa  prophylaxie.  L'accès  apparaît  alors  brutalement 
à l'occasion  d'un  traumatisme,  d'une  grossesse,  d'un  choc 
émotionnel  ou  d'un  déséquilibre  neurovégétatif  quelconque. 

Les  prodromes  et  la  symptomatologie  évoquent  alors  l'ac- 
cès palustre  typique  aigu. 

L'évolution  sous  traitement  correct  se  fait  vers  la  guéri- 
son, mais  pour  peu  que  le  diagnostic  erre  et  que  le  traite- 
ment spécifique  fasse  défaut,  le  pronostic  devient  péjoratif. 

Chez  la  femme  en  période  gravido-puerpérale,  ces 
tableaux  cliniques  sont  toujours  alarmants,  et  la  symptoma- 
tologie très  bruyante  en  raison  de  la  déficience  du  terrain. 
Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  des  perturbations 
biologiques  profondes  sont  associées  et  mettent  en  danger  la 
vie  de  la  mère  et  de  son  fœtus. 


Néphrite  quartane 

Elle  est  caractérisée  par  une  néphropathie  glomérulaire  sévère 
survenant  après  des  années  d'infestations  par  Plasmodium 
malariae  : syndrome  néphrotique  avec  œdème,  hypoalbumi- 
némie et  protéinurie  massive.  Le  pronostic  est  réservé  malgré 
le  traitement  du  paludisme  et  de  la  néphropathie. 

Diagnostic 

Il  repose  sur  : 

« la  clinique  : des  accès  épisodiques  de  fièvre  élevée 
paroxystique  avec  céphalées  et  myalgies  distinguent  en 
pratique  le  paludisme  de  toute  autre  maladie  ; 

■ la  notion  de  séjour,  même  bref,  en  zone  d'endémie  ; 

■ les  signes  cliniques  de  grande  valeur  qui  suffisent  à ins- 
taurer un  traitement  présomptif  du  paludisme  en  l'ab- 
sence d'une  possibilité  de  confirmation  biologique. 

■ la  biologie  : 

■ méthodes  directes  : 

- la  goutte  épaisse  : c'est  la  méthode  standard  sensible 
avec  un  seuil  de  détection  de  10  parasites/pL  au 
microscope.  Elle  permet  une  évaluation  quantita- 
tive de  la  parasitémie.  C'est  la  technique  classique 
de  référence  pour  l'OMS  et  la  plus  utilisée  par  les 
laboratoires, 

- le  quantitative  buffy  coat  (QBC)  Malaria  : basé  d'une 
part  sur  l'affinité  de  l'acridine  orange  pour  les  acides 
nucléiques  et,  d'autre  part,  sur  la  densité  spécifique 
des  différentes  cellules  sanguines  et  des  différents 
stades  évolutifs  des  hématozoaires.  Ce  test  a marqué 
un  véritable  progrès  dans  le  diagnostic  du  paludisme, 

- la  polymerase  chain  reaction  (PCR)  qui  permet  une 
détection  de  l'ADN  du  parasite  ; 

■ méthodes  indirectes  : les  infections  chroniques  peuvent 
être  diagnostiquées  par  la  mise  en  évidence  d'un  taux 
élevé  d'anticorps  sériques  à l'immunofluorescence 
indirecte, 

« tests  de  diagnostic  rapide  (TDR)  : ces  tests  détectent 
l'antigène  plasmodial  en  utilisant  une  méthode  immu- 
nochromatographique  avec  un  anticorps  monoclonal 
spécifique  adsorbé  sur  bandelette. 

Dans  tous  les  cas,  quelle  que  soit  la  forme  clinique, 
l'examen  obstétrical  sera  complet  en  insistant  sur  l'état  du 
contenu  utérin. 

Traitement 

La  gravité  de  l'évolution  clinique  du  paludisme  et  les  consé- 
quences néfastes  de  celui-ci  sur  le  produit  de  conception  exigent 
du  médecin  un  comportement  fondé  sur  quatre  notions  : 

■ encourager  la  prophylaxie  en  zone  d'endémie  notamment 
dans  les  pays  de  groupes  I et  II,  mais  aussi  dans  certaines 
régions  d'Europe  (Marseille)  ; 

« traiter  énergiquement  et  rapidement  tout  accès  palustre 
chez  la  femme  enceinte,  car  l'évolution  est  imprévisible  et 
le  passage  transplacentaire  de  l'hématozoaire  est  possible 
à tout  moment  ; 

■ toujours  considérer  les  formes  graves  comme  une 
urgence  majeure  dont  le  traitement  intensif  est  rendu 
problématique  par  l'état  gravido-puerpéral; 

■ associer  le  traitement  médical  au  traitement  obstétrical. 
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Moyens  et  méthodes 
Antipaludiques  [3] 

■ Amino-4-quinoléines  : 

• chloroquine  (Nivaquine*)  : cp  100  et  300  mg,  suspen- 
sion dosée  à 5 mg/mL; 

« diphosphate  de  chloroquine  (Resorchin®,  Avlochlor®, 
Aralen*)  : cp  150  mg;  posologie  : 10  mg/kg/j  pendant 
3 à 5 j; 

• amodiaquine  (Flavoquine®,  Camoquin*)  : cp  150  mg, 
suspension  dosée  à 50  mg/5mL;  posologie  : 30  mg/ 
kg/j  pendant  3 à 5 j. 

■ Quinine  (Quinimax®,  Quinoforme®,  Surquina*, 
Paluject®)  : il  exise  des  formes  orale  et  injectable;  poso- 
logie : 25  mg/kg/j  réparties  en  2 ou  3 perfusions  de  4 h 
chacune  (sérum  glucosé  à 10  %). 

• Aryls  amino-alcools  : méfloquine  (Lariam®,  Méfaquin®)  : 
cp  250  mg  ; posologie  : 25  mg/kg/j  en  3 prises  orales  sur 
24  h. 

■ Dérivés  de  l'artémisinine  : 

■ arthéméter  (Paluter*)  : ampoule  de  80  mg/4  mL ; poso- 
logie : 3,6  mg/kg  à J 1,  puis  1,8  mg/kg  de  J2  à J5; 

■ artésunate  (Arsumax*)  : cp  50  mg  ; posologie  : 4 mg/kg 
soit  400  mg  à J1  en  2 prises  orales,  2 mg/kg  soit  200  mg 
de  J2  à J5  en  une  prise. 

■ Antifoliques  : 

■ sulfamides  : sulfadoxine  (Fanasil®)  ; 

» sulfones  : dapsone  (Dosulone®). 

■ Antifoliniques  : 

• proguanil  (Paludrine®)  : cp  100  mg  ; posologie  200  mg/j  ; 

• pyriméthamine  : cp  50  mg  (Malocide*)  et  cp  25  mg 
(Daraprim®). 

• Nouvelles  combinaisons  thérapeutiques  : 

« artésunate  + amodiaquine  ; 

■ artésunate  + sulfadoxine- pyriméthamine  ; 

■ artésunate  + chloroquine; 

• arthéméter  + luméfantrine  (Coartem®); 

■ chlorproguanine  + dapsone  (Lapdad®)  ; 

■ chloroquine  + proguanil  (Savarine®); 

■ atavaquone  + proguanil  (Malarone®)  ; 

• sulfadoxine-pyriméthamine  (Fansidar*). 

Les  combinaisons  à base  d'artémisinine  sont  recomman- 
dées par  l'OMS. 

Moyens  de  réanimation 

• Solutés  : cristalloïdes,  macromolécules,  sérum  glucosé  à 5 % 
et  à 10  %. 

■ Sang  et  dérivés. 

• Oxygénothérapie  3 à 6 L/minute. 

• Anticonvulsivants  : diazépam,  sulfate  de  magnésie. 

■ Dialyse. 

Moyens  adjuvants 

■ Antypyrétiques  : paracétamol. 

■ Anti-émétiques  : métoclopramide. 

■ Anti-anémiques  : fer+ acide  folique. 

Moyens  obstétricaux 

■ Antispasmodiques  : phoroglucinol. 

■ Tocolytiques  : salbutamol,  inhibiteurs  calciques. 


■ Ocytociques. 

• Corticoïdes. 

■ Accouchement  par  voie  basse  spontanée. 

■ Accouchement  instrumental. 

■ Césarienne. 

Indications 

Traitement  du  paludisme  simple  (tableau  12.1) 

Depuis  les  années  1960,  des  souches  de  Plasmodium  fal- 
ciparum  résistantes  aux  amino-4-quinoléines  ont  été 
décrites  simultanément  en  Amérique  du  Sud  (Colombie) 
et  en  Asie  du  Sud-Est  (Cambodge,  Thaïlande).  La  chloro- 
quino-résistance  est  apparue  en  Afrique  de  l'Est  en  1978  et 
depuis  n'a  cessé  de  s'étendre  sur  le  continent,  si  bien  qu'en 
1991,  seule  l'Afrique  du  Nord  était  indemne  de  chloro- 
quino-résistance. 

Le  protocole  de  traitement  peut  être  conduit  de  la 
manière  suivante  : 

■ au  1er  trimestre  (<  16  SA)  : 

• quinine  : 25  mg/kg/j  à répartir  en  3 perfusions  de 
500  mL  de  sérum  glucosé  isotonique  à 5 % à passer  en 
4 heures  chacune  (42  gouttes/minute), 

■ relais  par  la  quinine  par  voie  orale  dès  que  possible, 

■ durée  totale  du  traitement  : 7 jours, 

■ traitement  symptomatique, 


Tableau  12.1  Antipaludéens  utilisables  pendant 
la  grossesse. 


Dénomination 

commune 

internationale 

Nom  commercial 

Présentation 

Amodiaquine 

Flavoquine® 

cp  200  mg 

Chloroquine 

Nivaquine® 

cp  100  mg  (1  cp/j) 

Proguanil 

Paludrine® 

cp  100  mg 

Quinine  résorcine 

Quinimax® 

cp  100  mg 
amp  100,  200 
et  400  mg 

Formiate  basique  de 
quinine 

Quinoforme® 

amp  0,10,  0,50  et 

i g 

Artésunate  + 
amodiaquine 

Coarsucam® 

cp  50  mg/1 50  mg 
cp  100mg/570  mg 

Artésunate  + 
sulfadoxine- 
pyriméthamine 

cp 

Arthéméter  + 
luméfantrine 

Coartem® 

cp 

Chlorproguanine  + 
dapsone 

Lapdad® 

cp 

Chloroquine  + 
proguanil 

Savarine® 

cp 

Atavaquone  + 
proguanil 

Malarone® 

cp 

Sulfadoxine- 

pyriméthamine 

Fansidar® 

cp 
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■ toute  fièvre  > 38  °C  doit  être  rapidement  traitée  par  un 
antipyrétique,  paracétamol  60  mg/kg/j, 

■ traitement  anti-émétique  si  vomissement  par  métoclo- 
pramide,  10  mg  3 fois/j,  ou  métopimazine,  10  mg  3 fois/j  ; 

■ à partir  du  2e  trimestre  (<  16  SA)  : 

■ quinine  (même  protocole  que  ci-dessus), 

■ ou  artésunate  (200  mg)  + amodiaquine  (600  mg)  pen- 
dant 3 jours, 

■ ou  arthéméter  en  une  seule  injection  IM  (3,2  mg/kg  le 
1er  jour  puis  1,6  mg/kg/j  de  J2  à J6  inclus).  Relais  par 
voie  orale  dès  que  possible, 

■ ou  arthéméter+luméfantrine  (combinaison  orale), 

■ traitement  symptomatique  (idem  supra). 

Traitement  du  paludisme  grave  y compris  l'accès 
pernicieux 

Un  traitement  intensif  en  milieu  hospitalier  s'impose;  il 
comprend  : 

■ un  traitement  spécifique.  Le  traitement  antiparasitaire  de 
l'accès  pernicieux  fait  appel  à la  quinine  intraveineuse  en 
raison  de  son  action  rapide.  La  posologie  recommandée 
par  l'OMS  et  la  SAGO  (Société  africaine  des  gynécolo- 
gues et  obstétriciens)  est  de  sels  de  quinine  : 25  mg/kg/j 
à répartir  en  3 perfusions  de  500  mL  de  sérum  glucosé 
10  % à passer  en  4 heures  chacune  (42  gouttes/minute). 
Le  relais  est  pris  par  la  quinine  voie  orale  dès  la  dispari- 
tion des  signes  neurologiques  ; 

• un  traitement  symptomatique  : 

■ perfusion  de  sérum  glucosé  isotonique  à 10  % en 
tenant  compte  des  pertes  et  de  l'ionogramme, 

■ traitement  anticonvulsivant  utilisant  le  diazépam 
(Valium*  5 à 10  mg/24h,  IM  ou  IV)  ou  le  Gardénal* 
(10  à 20  mg), 

■ traitement  antipyrétique, 

■ traitement  anti-anémique  à base  de  transfusion  de 
sang  frais  si  l'hémoglobine  est  inférieure  à 7 g/L,  sinon 
on  donne  du  fer, 

■ traitement  antisludge  : Hydergine*  en  perfusions  soluté 
macromoléculaire, 

■ assistance  respiratoire  si  nécessaire. 

La  surveillance  de  l'équilibre  hydro-électrolitique  est 
essentielle  ; la  déshydratation  peut  entraîner  une  oligurie, 
une  insuffisance  rénale  nécessitant  une  dialyse. 

Dans  tous  les  cas,  la  corticothérapie  est  déconseillée 
dans  le  traitement  du  paludisme  grave.  La  surveillance  de 
la  patiente  doit  être  étroite  : débit  d'écoulement  de  la  perfu- 
sion, état  de  la  conscience,  constantes,  diurèse,  etc. 

Traitement  obstétrical 

Au  cours  des  deux  premiers  trimestres 

On  peut  associer  un  traitement  antipyrétique,  des  anti- 
émétiques, mais  surtout  des  antispasmodiques  ou  des 
P-mimétiques  après  24  heures  car,  du  fait  de  l'infestation  et 
de  la  pyrexie,  les  contractions  utérines  vont  apparaître  à un 
moment  ou  à un  autre. 

Au  cours  du  dernier  trimestre 

Si  la  femme  n'est  pas  en  travail,  on  surveillera  le  fœtus  par 
l'étude  du  rythme  cardiaque  fœtal.  Une  souffrance  fœtale 
peut  faire  décider  une  césarienne. 


Pendant  le  travail 

Si  la  femme  est  en  travail,  celui-ci  est  en  général  très  rapide 
et  il  faut  surveiller  l'apparition  d'une  souffrance  fœtale  qui 
peut  indiquer  une  extraction  rapide  par  voie  basse  (forceps) 
ou  une  césarienne.  Il  faut  absolument  faire  baisser  la  tempé- 
rature en  cas  de  fièvre  par  un  antipyrétique  : paracétamol  1 g 
en  IVD  (Perfalgan*),  à renouveler  éventuellement  si  néces- 
saire (en  moyenne  2 à 3 fois/j). 

Lors  de  l'accouchement 

Il  faut  : 

■ éviter  toute  excoriation  cutanée  sur  le  fœtus  qui  pourrait 
être  une  porte  d'entrée  de  l'hématozoaire  ; 

■ éviter  de  traire  le  cordon,  ce  qui  pourrait  favoriser  le  pas- 
sage des  hématozoaires  du  placenta  vers  le  fœtus  ; 

« prélever  du  sang  au  cordon  pour  analyse  sérologique  si 
les  conditions  d'équipement  le  permettent  ; 

■ faire  une  goutte  épaisse  et  un  frottis  sanguin  à partir 
d'une  ponction  au  talon  ; 

■ faire  un  frottis  de  sang  placentaire  et  prélever  un  frag- 
ment de  placenta  pour  l'étude  anatomopathologique. 

Traitement  préventif 

Il  faut  recommander  aux  femmes  enceintes  de  ne  pas  se 
rendre  dans  des  pays  impaludés  sauf  absolue  nécessité. 

La  prophylaxie  est  indispensable  en  zone  d'endémie;  elle 
est  encore  plus  importante  chez  la  femme  enceinte,  le  risque 
de  paludisme  et  sa  gravité  étant  accrus  chez  elle. 

Cette  prophylaxie  concerne  aussi  bien  la  femme  euro- 
péenne (sujet  neuf  vis-à-vis  du  paludisme)  que  la  femme 
immigrée,  originaire  d'une  zone  d'endémie,  qui  retourne 
dans  son  pays  pour  un  séjour  de  courte  durée.  En  effet, 
dans  certaines  régions  (Marseille),  la  moitié  des  cas  de  palu- 
disme importé  atteint  des  sujets  immigrés,  le  plus  souvent 
au  retour  de  vacances  dans  leur  pays  d'origine.  On  considère 
que  l'immunité  de  prémunition  de  ces  sujets  dure  environ 
2 ans  après  la  fin  de  l'exposition  à l'infestation  palustre. 

Cependant,  la  femme  enceinte  immigrée  originaire 
d'une  zone  d'endémie  doit  être  soumise  à la  prophylaxie  du 
paludisme  lorsqu'elle  retourne  dans  son  pays,  même  si  la 
durée  de  son  séjour  en  Europe  a été  inférieure  à 2 ans,  à 
cause  de  la  dépression  des  défenses  immunitaires  due  à la 
grossesse. 

Toutefois,  il  est  important  de  savoir  qu'aucune  prophy- 
laxie antipaludique  n'assure  une  protection  complète. 

Protection  contre  les  piqûres  de  moustique 

Elle  nécessite  : 

■ le  port  de  chemises  à manches  longues  et  si  possible  de 
pantalons,  après  le  coucher  du  soleil  et  la  nuit,  en  évitant 
de  stationner  sous  les  arbres  ; 

■ l 'installation  d'une  moustiquaire,  éventuellement  impré- 
gnée de  perméthrine,  pour  dormir  la  nuit,  à moins 
d'être  dans  une  habitation  climatisée  étanche  ou  munie 
de  grillages-moustiquaires  en  bon  état  à toutes  les 
ouvertures  ; 

■ l 'application  de  produits  répulsifs  insectifuges  sur  les  par- 
ties découvertes,  tels  le  DP  siliconé.  En  France,  le  Conseil 
supérieur  d'hygiène  [8]  recommande  d'éviter  les  répulsifs 
topiques  comme  le  DEET  (diéthyltoluamide),  le  DMP 
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(diméthylphtalate)  oul'EHD  (éthylhexanediol)  dont  l'inno- 
cuité n'est  pas  totalement  établie  au  cours  de  la  grossesse; 

■ l 'absorption  de  vitamines  B1  (ou  B1-B6  en  cas  de  nau- 
sées gravidiques)  qui  donnent  à la  peau  une  « mauvaise 
odeur  »...  pour  le  moustique  ; 

■ l 'utilisation  d'insecticides  à l'intérieur  des  habitations  ; 

■ pour  les  séjours  de  longue  durée,  la  destruction  des  gîtes 
larvaires  autour  des  habitations  (collections  d'eau  sta- 
gnante dans  les  boîtes  de  conserves  vides,  les  vieux  pneus, 
les  coques  de  noix  de  coco,  etc.).  En  Afrique  de  l'Ouest  on 
utilise  de  plus  en  plus  des  matériaux  imprégnés  d'insecti- 
cide (moustiquaire,  rideaux).  L'efficacité  de  cette  protec- 
tion contre  le  paludisme  est  en  cours  d'évaluation. 

Chimioprophylaxie 

Elle  est  appelée  de  façon  plus  appropriée  «traitement  sup- 
pressif»,  car  elle  n'empêche  ni  l'impaludation  ni  la  surve- 
nue d'accès  palustres  ultérieurs  : elle  supprime  uniquement 
la  multiplication  du  parasite  dans  le  sang,  afin  d'éviter  surtout 
les  formes  graves  à Plasmodium  falciparum  dont  l'accès  per- 
nicieux. 

Les  antipaludéens  et  spécialement  la  quinine  ont  mau- 
vaise réputation  pendant  la  grossesse.  En  réalité,  la  grossesse 
n'est  pas  une  contre-indication  à l'usage  des  médicaments 
antipaludéens. 

Ce  qui  menace  la  grossesse,  ce  n'est  pas  la  chimioprophy- 
laxie antipaludique,  mais  bien  le  paludisme  (OMS).  Il  faut 
cependant  éviter  les  quelques  antipaludéens  toxiques  au 
cours  de  la  grossesse  : sulfones,  sulfamides  (au  1er  trimestre 
de  la  grossesse). 

Médicaments  utilisables 

Parmi  les  amino-4-quinoléines  (A4Q),  la  chloroquine 
(Nivaquine*)  n'est  plus  utilisée  en  raison  de  l'apparition  de  la 
chloroquino-résistance.  Les  souches  de  Plasmodium  falcipa- 
rum résistantes  aux  amino-4-quinoléines  ont  été  décrites  en 
Amérique  du  Sud,  en  Asie  du  Sud-Est  et,  plus  récemment, 
en  Afrique  (voir  fiche  12. l.c).  C'est  pourquoi  la  chimiopro- 
phylaxie à la  chloroquine  ne  joue  plus  de  rôle  dans  les  direc- 
tives nationales  pour  le  contrôle  du  paludisme  au  cours  de  la 
grossesse  dans  la  région  africaine  [24]. 

L'amodiaquine  (Flavoquine*),  en  raison  de  sévères  acci- 
dents hépatiques  et  hématologiques  (hépatites  et  granulopé- 
nies), est  déconseillée  chez  la  femme  enceinte. 

Le  proguanil  (Paludrine*)  est  disponible  en  Afrique,  en 
Belgique,  dans  certains  pays  anglophones,  et  parfois  dans  les 
pharmacies  hospitalières  en  France.  Dépourvue  de  contre- 
indication,  elle  n'est  prescrite  qu'en  prophylaxie.  Il  existe 
un  peu  partout  dans  le  monde  des  souches  de  Plasmodium 
résistantes  à ce  produit. 

L'association  chloroquine-proguanil  (Savarine*)  est 
recommandée  par  l'OMS  pendant  les  trois  premiers  mois 
de  la  grossesse  dans  les  zones  de  chloroquino-résistance  de 
Plasmodium  falciparum.  Autrefois,  c'était  le  traitement  pré- 
ventif antipaludique  de  référence  chez  la  femme  enceinte  à 
la  dose  d'un  comprimé  par  jour  [21,  22]. 

Le  sulfamide-pyriméthamine,  autrefois  contre-indiqué 
en  cas  de  grossesse,  présente  aujourd'hui  un  intérêt  parti- 
culier pour  la  prévention  du  paludisme  pendant  la  grossesse 
dans  les  pays  à forte  endémie.  En  effet,  les  femmes  enceintes 


qui  habitent  dans  des  régions  à transmission  élevée  doivent 
suivre  un  traitement  préventif  intermittent  (TPI).  Le  TPI 
implique  l'administration  de  2 ou  3 doses  complètes  de  trai- 
tement curatif  du  sulfadoxine-pyriméthamine  à des  inter- 
valles prédéfinis  pendant  la  grossesse,  en  commençant  au 
2e  trimestre  après  l'apparition  des  mouvements  actifs  du 
fœtus.  Le  TPI  peut  réduire  l'anémie  maternelle  et  le  RCIU 
de  manière  significative  [25].  Les  femmes  enceintes  doivent 
recevoir  au  moins  deux  doses  de  TPI  avec  1 mois  au  moins 
entre  chaque  dose.  Le  TPI  peut  être  administré  sous  obser- 
vation directe  en  clinique,  ou  il  peut  être  distribué  dans  la 
communauté.  L'OMS  recommande,  depuis  2000  [27],  un 
programme  de  quatre  visites  de  soins  prénatals,  avec  trois 
visites  après  l'apparition  des  mouvements  actifs  du  fœtus. 
L'administration  d'un  TPI  lors  de  chaque  visite  prévue  per- 
met d'assurer  qu'une  grande  proportion  de  femme  reçoit  au 
moins  deux  doses.  Ce  médicament  n'a  pas  obtenu  en  France 
l'AMM  dans  l'indication  «prophylaxie». 

La  méfloquine  (Lariam®),  présentée  sous  forme  de  com- 
primés à 50  et  250  mg,  est  une  molécule  de  synthèse  proche 
de  la  quinine  qui  s'est  avérée  plus  performante  sur  les 
souches  résistantes,  mais  elle  est  contre-indiquée  pendant 
la  grossesse  et  chez  l'enfant  de  moins  de  15  kg  en  France 
(ce  qui  n'est  pas  le  cas  en  Angleterre  et  aux  États-Unis)  ; de 
plus,  son  coût  est  élevé.  En  fait,  la  méfloquine  tératogène 
chez  l'animal  et  administrée  en  début  de  grossesse  n'aug- 
mente pas  le  risque  malformatif  chez  l'homme  [14].  Il  n'y 
a donc  pas  d'indication  à interrompre  la  grossesse.  Ce  pro- 
duit peut  être  prescrit  en  prophylaxie  en  cas  de  voyage  iné- 
vitable en  zone  de  chimio-résistance  du  groupe  III,  surtout 
après  le  4e  mois  de  grossesse  [26].  Pour  l'OMS,  la  méflo- 
quine peut  être  administrée  durant  les  2e  et  3e  trimestres  de 
la  grossesse.  En  revanche,  les  données  concernant  l'utilisa- 
tion du  médicament  au  cours  du  1er  trimestre  de  la  gros- 
sesse sont  encore  trop  limitées.  En  prophylaxie,  la  dose 
recommandée  est  de  250  mg  par  semaine  en  prise  unique. 
Ce  médicament  est  contre-indiqué  pour  les  patientes  sous 
P-bloquants. 

Prescription 

La  chimioprophylaxie  doit  couvrir  toute  la  grossesse  chez 
la  femme  habitant  une  zone  d'endémie  et  tout  le  séjour 
en  zones  impaludées  pour  les  touristes  en  commençant 
le  jour  de  l'arrivée  ou  mieux  quelques  jours  avant  l'arri- 
vée et  les  2 mois  suivant  le  départ  de  cette  zone  (2  mois 
étant  la  durée  maximum  de  la  survie  dans  l'organisme 
pour  l'immense  majorité  des  souches  de  Plasmodium 
flaciparum,  le  plus  dangereux).  En  fin  de  grossesse,  un 
traitement  curatif  avec  de  fortes  doses  de  quinine  doit 
être  associé  aux  p-mimétiques  pour  éviter  les  contrac- 
tions utérines. 

Recommandations  de  l'OMS  [îo] 

■ Les  associations  thérapeutiques  à base  d'artémisinine 
(CTA)  sont  les  traitements  recommandés  pour  un  palu- 
disme simple  à Plasmodium  falciparum. 

■ Les  CTA  suivantes  sont  recommandées  : artéméther  + 
1 uméfantrine,  artésunate  + amodiaquine,  artésunate  + 
méfloquine  et  artésunate  + sulfadoxine-pyrimétha- 
mine. 
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■ Le  choix  de  la  CTA  dans  tel  ou  tel  pays  ou  région  va 
dépendre  du  degré  de  résistance  vis-à-vis  du  médicament 
associé. 

■ L'artémisinine  et  ses  dérivés  ne  doivent  pas  être  utilisés 
en  monothérapie. 

■ Traitement  de  deuxième  intention  : 

■ une  autre  CTA  dont  l'efficacité  est  avérée  dans  la 
région  ; 

• artésunate  + tétracycline,  doxycycline  ou  clindamy- 
cine,  l'une  ou  l'autre  de  ces  associations  devant  être 
administrée  pendant  7 jours; 

■ quinine  + tétracycline,  doxycycline  ou  clindamycine, 
l'une  ou  l'autre  de  ces  associations  devant  être  admi- 
nistrée pendant  7 jours. 

■ Les  femmes  allaitantes  doivent  recevoir  le  traitement 
antipaludéen  usuel  (y  compris  des  CTA)  mais  sans  dap- 
sone,  primaquine,  ni  tétracycline. 

■ Pour  les  voyageurs  regagnant  un  pays  hors  zone  d'endé- 
micité : atovaquone  + proguanil,  artéméther  + luméfan- 
trine,  quinine  + doxycycline  ou  clindamycine. 

Traitement  du  paludisme  congénital 

La  grossesse  se  termine,  fort  heureusement  le  plus  souvent, 
par  la  naissance  de  l'enfant  vivant  et  en  bonne  santé.  En  cas 
de  paludisme  congénital,  il  faut  traiter  l'enfant  dès  la  nais- 
sance par  des  CTA  en  première  intention  pour  les  nourris- 
sons et  les  enfants  en  bas  âge  en  veillant  à l'exactitude  du 
dosage  et  en  s'assurant  qu'ils  gardent  bien  la  dose  adminis- 
trée [9], 

Hémoglobinopathies  au  cours 
de  la  grossesse 

Les  hémoglobinopathies  représentent  des  anémies  hémo- 
lytiques congénitales  héréditaires  que  l'on  rencontre  fré- 
quemment dans  les  ethnies  noires  d'Afrique,  des  Antilles 
et  des  États-Unis,  dans  les  populations  blanches  du  bassin 
Méditerranéen  (Grèce,  Italie,  sud  de  la  Turquie)  et  aussi  en 
Asie  (Inde),  au  Moyen-Orient. 

Les  hémoglobinopathies  les  plus  fréquentes,  qui  ont  une 
influence  sur  l'état  gravido-puerpéral,  sont  les  drépanocy- 
toses  et  les  thalassémies. 

Drépanocytose 

Hémoglobinopathie  qualitative  et  maladie  héréditaire,  elle 
se  caractérise  par  l'existence  à l'électrophorèse  d'une  hémo- 
globine S : forme  homozygote  SS,  formes  hétérozygotes  SC, 
SD.  La  drépanocytose  se  rencontre  en  Afrique,  au  nord- 
ouest  de  l'Inde  et  en  Asie  du  Sud-Est.  Son  taux  de  partage 
peut  atteindre  40  % dans  certaines  ethnies  d'Afrique  cen- 
trale. La  répartition  géographique  du  trait  drépanocytaire 
est  superposable  en  proportion  à celle  de  l'indice  plasmo- 
dique.  Outre  cette  géographie,  ce  groupe  se  caractérise  par 
une  anomalie  portant  sur  la  chaîne  p de  la  globine  où  un 
acide  aminé  (l'acide  glutamique)  est  remplacé  par  un  autre 
(la  valine),  modifiant  ainsi  la  séquence  normale.  Cette  muta- 
tion est  variable  suivant  le  type  de  l'hémoglobinopathie. 

Seule  la  forme  HbS  sera  étudiée  en  détail,  car  elle  est  la 
plus  fréquente.  L'anomalie  se  manifeste  sous  deux  formes  : 


• la  forme  homozygote  ou  drépanocytose  majeure  (HbSS) 
pour  laquelle  à l'électrophorèse  l'HbS  est  toujours  supé- 
rieure à 50  % ; 

■ la  forme  hétérozygote  où  l'HbS  est  toujours  inférieure  à 
50  %.  Elle  est  en  règle  générale  asymptomatique  et  l'épi- 
sode de  vie  des  drépanocytes  hétérozygotes  est  normal. 
Cependant,  les  infections  urinaires,  les  accouchements 
prématurés  sont  plus  fréquents  pendant  la  grossesse  et 
des  accidents  hypoxiques  ont  été  signalés  au  cours  de 
l'anesthésie  générale  et  des  interventions  chirurgicales. 

Diagnostic  paraclinique  des  drépanocytoses 

Il  repose  sur  l'électrophorèse  de  l'hémoglobine,  dont  il  existe 
différents  types. 

On  doit  systématiquement  rechercher  les  anomalies  de 
l'hémoglobine  en  début  de  grossesse  chez  toutes  les  femmes 
de  race  noire  et  les  femmes  de  race  blanche  originaires  du 
bassin  Méditerranéen  en  raison  de  la  gravité  des  compli- 
cations qu'entraîne  l'association  de  cette  pathologie  avec  la 
grossesse  [17]. 

Les  mêmes  examens  seront  faits  chez  le  père. 

Drépanocytose  majeure  [19] 

Jusqu'au  6e  mois  de  la  vie,  elle  reste  asymptomatique,  car  le 
taux  élevé  d'hémoglobine  fœtale  empêche  la  falciformation. 
Elle  se  manifeste  ensuite  par  des  tableaux  sévères,  car  25  à 
50  % des  drépanocytaires  homozygotes  meurent  avant  l'âge 
de  2 ans  et  seulement  5 à 10  % atteignent  l'âge  adulte. 

L'aspect  clinique  de  la  femme  drépanocytaire  est  caracté- 
risé par  une  maigreur,  une  insuffisance  staturo-pondérale. 
Cette  femme  est  petite,  en  général  pâle.  En  effet,  il  s'agit 
d'une  anémique  sévère  : le  taux  d'hémoglobine  est  inférieur 
à 7 g/L  de  sang,  l'hématocrite  est  à environ  20  %.  C'est  une 
anémie  mégaloblastique  avec  une  carence  marquée  en  acide 
folique  et  cette  anémie  est  aggravée  par  la  grossesse  elle- 
même  ; les  complications  au  cours  de  la  grossesse  sont  : 

■ les  infections  ; 

■ les  crises  de  déglobulinisation  ; 

■ les  crises  osseuses  et  les  thromboses  ; 

■ la  pré-éclampsie; 

■ la  mortalité  maternelle. 

Ces  complications  sont  toujours  graves,  mettant  en  jeu 
la  vie  de  la  gestante  ; elles  sont  liées  au  processus  de  la  falci- 
formation. 

Les  infections  se  voient  dans  50  à 70  % des  cas  de  dré- 
panocytose. On  observe  fréquemment  des  pneumonies, 
des  infections  urinaires  et  rénales  graves  (pyélonéphrites), 
de  même  des  endométrites  du  post-partum  et  des  compli- 
cations de  cicatrisation  tissulaire  (épisiotomie,  plaies  opéra- 
toires avec  déhiscence  et  surinfection) . 

Les  crises  de  déglobulinisation  entraînent  une  anémie  qui 
sera  aggravée  par  les  infections. 

Cliniquement,  on  note  une  hépatosplénomégalie.  Les  pro- 
nostics maternel  et  fœtal  sont  réservés.  C'est  une  urgence  car 
la  mort  peut  survenir  de  façon  brutale.  Les  transfusions  répé- 
tées exposent  la  mère  à l'hémocromatose,  à l'hépatite  post- 
transfusionnelle  mais  surtout  à la  transmission  du  VIH. 

Les  crises  osseuses  sont  des  douleurs  survenant  au  niveau 
des  os  plats  ou  longs,  et  qui  sont  dues  à des  infarctus.  Ces 
crises  sont  plus  sévères  à la  fin  de  la  grossesse  et  pendant  le 
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travail.  La  complication  majeure  est  Y embolie  graisseuse  pul- 
monaire. Dans  ce  cas,  on  note  une  hypertension  systolique, 
une  protéinurie  et,  sur  le  plan  clinique,  on  se  trouve  devant 
un  tableau  de  détresse  respiratoire  : dyspnée,  cyanose.  La 
radiographie  pulmonaire  révèle  une  opacité  floconneuse, 
avec  dilatation  des  troncs  pulmonaires. 

L 'électrocardiogramme  dans  les  cas  graves  montre  des 
signes  de  cœur  pulmonaire  aigu. 

Les  thromboses  peuvent  également  intéresser  le  cerveau, 
le  foie  et  le  placenta  : elles  surviennent  au  cours  du  3e  tri- 
mestre et  jusqu'au  10e  jour  du  post-partum. 

Le  syndrome  toxémique  peut  s'associer  aux  crises  dou- 
loureuses, et  c'est  une  complication  particulièrement  redou- 
table au  moment  du  travail,  et  surtout  dans  le  post-partum 
immédiat. 

La  mortalité  maternelle  est  très  élevée  (25  %).  La  mort 
peut  survenir  au  cours  d'une  crise  osseuse,  d'infection  ou 
d'anémie  grave.  Mais  cette  mortalité  est  améliorée  par  la 
surveillance  prénatale  et  les  thérapeutiques  modernes. 

Conséquences  fœtales  et  néonatales 

On  observe  : 

■ 20  % d'avortements  avant  28  semaines  ; 

■ 30  % d'accouchements  prématurés  (liés  à l'hyperthermie, 
l'infection  et  l'anémie)  ; 

■ fréquemment  une  hypotrophie  fœtale  ; 

■ un  risque  génétique  accru  d'homozygotie  S ; 

■ une  mortalité  fœtale  et  néonatale  très  élevée  : 50  à 80  %. 
Les  enfants  nés  vivants  sont  des  hypotrophes  dyshar- 

monieux,  ceci  étant  la  conséquence  de  l'hypoxémie  et  des 
thromboses  placentaires. 

Traitement  et  surveillance  au  cours  de  la  grossesse 

Le  traitement  est  avant  tout  préventif.  Il  s'agit  de  grossesses 
à risque  qui  nécessitent  une  surveillance  à la  fois  obstétricale 
et  hématologique. 

Traitement  préventif  pendant  la  grossesse 

L 'hospitalisation  devra  être  large,  au  moindre  doute.  Une 
hospitalisation  systématique  à 35-36  SA  s'avère  nécessaire 
en  milieu  obstétrical. 

L 'anémie  sera  combattue  par  une  supplémentation  en 
fer  et  en  folates  dès  le  début  de  la  grossesse.  Des  transfu- 
sions peuvent  être  faites  dès  la  mi-grossesse  lorsque  le  taux 
d'hémoglobine  est  bas  (<  7 g/L)  : il  s'agit  d'exsanguino- 
transfusion partielle  complétée  par  une  transfusion  qua- 
dri-hebdomadaire  de  2 à 3 unités  globulaires  phénotypées 
décongelées  en  obéissant  aux  règles  de  transfusion  actuel- 
lement en  vigueur  de  recherche  d'antigène  Australia,  VIH, 
paludisme,  BW,  notamment  dans  les  pays  hautement  médi- 
calisés. Il  faut  maintenir  le  taux  d'hémoglobine  au-dessus  de 
70  g/L  et  assurer  une  alimentation  adéquate.  L'intérêt  d'une 
transfusion  prophylactique  en  vue  de  prévenir  les  complica- 
tions maternofœtales  n'a  pas  été  démontré  par  la  plupart  des 
études  [15]. 

Un  apport  en  folates  (acide  folique)  sera  administré  à rai- 
son de  15  mg/j  d'acide  folique  (Foldine*).  On  réalisera  un 
dépistage  des  infections  ; on  recommandera  une  mise  en 
repos  absolu  et  l'abstention  d'alcool. 


Un  traitement  antipaludéen  est  à prescrire  et  à poursuivre 
jusqu'à  la  fin  du  post-partum  s'il  s'agit  d'une  gestante  origi- 
naire d'une  zone  d'endémie  palustre  [11]. 

On  évitera  les  facteurs  déclenchant  la  falciformation  : 
effort  physique,  hyperthermie,  déshydratation. . . 

Le  diagnostic  anténatal  d'homozygotie  - amniocentèse, 
biopsie  de  trophoblaste  ou  ponction  de  sang  fœtal  - pourra 
être  proposé  si  le  niveau  technique  le  permet  dans  le  pays. 
On  proposera  une  interruption  de  grossesse  en  cas  de  dia- 
gnostic d'homozygotie.  On  évaluera  la  circulation  utérine 
et  ombilicale  par  vélocimétrie  Doppler  et  on  surveillera  la 
croissance  fœtale  par  échographie. 

Enfin,  on  assurera  des  consultations  multidisciplinaires 
(obstétricien  et  hématologue)  tous  les  15  jours  dans  les 
6 premiers  mois,  puis  toutes  les  semaines  au  dernier  tri- 
mestre. L'allaitement  maternel  n'est  pas  contre-indiqué. 

Traitement  préventif  pendant  l'accouchement 

Sont  contre-indiqués  : 

■ les  utérotoniques  comme  le  Méthergin*  (nous  utilisons  le 
Syntocinon*  en  cas  de  dystonie  dynamique)  ; 

■ les  transfusions  de  sang  complet  et  trop  froid  ; 

• les  solutés  hypertoniques  : glucosé  à 10  et  30  %,  soluté 
bicarbonaté  ; 

■ les  diurétiques  ; 

■ les  hyperglycémiants  ; 

■ les  p-mimétiques  (car  ils  entraînent  une  stase  périphé- 
rique). 

Sont  indiqués  : 

■ les  transfusions  de  culot  globulaire  oxygéné  à la  tempéra- 
ture de  37  °C  [23]  ; 

■ les  perfusions  de  sérum  glucosé  et  bicarbonate  isotonique  ; 

■ l'oxygénation  de  la  parturiente  ; 

» les  antispasmodiques  ; 

■ les  neurosédatifs  ; 

■ les  antipaludéens  ; 

■ les  vasodilatateurs  périphériques  ; 

■ l'anesthésie  générale  avec  contrôle  de  Pa02,  pH,  hémato- 
crite et  température,  en  pré-  puis  en  postopératoire. 

Traitement  des  complications 

En  cas  d'anémie  aiguë  par  déglobulisation,  il  faut  réaliser  : 

■ une  transfusion  lente  de  culots  globulaires  oxygénés  ; 

■ une  exsanguino-transfusion  partielle. 

En  cas  de  crise  osseuse,  sont  indiqués  : 

» le  repos  au  lit  avec  des  analgésiques  ; 

■ une  oxygénation  ; 

■ une  réhydratation  par  perfusion  de  sérum  isotonique. 

Traitement  de  la  menace  d'accouchement 
prématuré 

Il  est  très  délicat  car  ces  patientes  présentent  souvent  (du 
fait  de  leur  anémie  chronique)  une  cardiomyopathie.  Leur 
examen  cardiovasculaire  soigneux  avec  un  ECG  est  donc  un 
impératif  absolu. 

Au  point  de  vue  des  médications,  on  retardera  le  plus 
possible  l'emploi  de  p-mimétiques  pour  recourir  à la  pro- 
gestérone en  se  rappelant  que  son  efficacité  est  médiocre  au- 
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delà  de  la  32e  semaine  et  qu'administrée  près  du  terme  sous 
sa  forme  retard,  elle  peut  provoquer  des  hémorragies  dans 
le  post-partum. 

Drépanocytose  mineure  type  AS 

Il  y a absence  de  falciformation,  donc  pas  de  risque  grave. 

Il  faut  cependant  savoir  que  les  infections  urinaires  et  les 
bactériuries  symptomatiques  sont  fréquentes. 

Les  femmes  hétérozygotes  S/C  et  S-p-thalassémiques 
méritent  une  surveillance  aussi  rigoureuse  que  les  homo- 
zygotes (anémie  et  thromboses  très  fréquentes). 

Contraception 

Tous  les  moyens  contraceptifs  efficaces  et  actuellement  dis- 
ponibles et  surtout  applicables  en  Afrique  où  prédomine  la 
drépanocytose  présentent  de  gros  inconvénients. 

Les  œstroprogestatifs  risquent  de  déclencher  des  acci- 
dents thrombo-emboliques  comme  la  grossesse. 

Les  dispositifs  intra-utérins  risquent  de  favoriser  des 
infections  graves  sur  ces  terrains  extrêmement  vulnérables. 

Les  progestatifs  retard  font  courir  le  risque  de  déclencher 
des  hémorragies  qui  peuvent  rapidement  décompenser  un 
état  hémodynamique  aussi  précaire. 

Personnellement,  nous  recourrons  aux  préservatifs  ou  aux 
microprogestatifs  mais  la  contrainte  de  prendre  un  comprimé 
tous  les  jours,  à la  même  heure  et  le  coût  d'un  tel  traitement, 
forcément  prolongé,  représentent  également  d'énormes  fac- 
teurs limitants,  en  particulier  en  milieu  africain. 

La  stérilisation  n'a  pas  d'indication  médicale,  elle  ne  sera 
préconisée  que  si  le  couple  estime  avoir  fait  le  plein  de  sa 
descendance. 

En  conclusion 

L'association  hémoglobinopathies  et  grossesse  pose  des  pro- 
blèmes sur  le  plan  obstétrical.  Il  s'agit  de  grossesses  à risque 
élevé  aussi  bien  pour  la  mère  que  pour  l'enfant. 

La  drépanocytose  majeure  est  particulièrement  lourde  de 
conséquences.  Alors,  les  conseils  qu'on  peut  donner  à une 
femme  drépanocytaire  majeure  sont  d'avoir  peu  d'enfants  et 
de  préférer  une  stérilisation  tubaire. 

Thalassémies 

Ce  sont  des  hémoglobinopathies  quantitatives  dont  les 
chaînes  de  la  globine  sont  normales  dans  leur  composition 
mais  elles  sont  secrétées  en  quantité  moindre. 

On  distingue  deux  groupes  : 

■ les  a-thalassémies  ; 

■ les  p-thalassémies,  fréquemment  rencontrées  dans  les 
populations  noires  de  l'Afrique  occidentale,  en  Afrique 
centrale  et  aux  États-Unis,  ainsi  que  dans  les  populations 
du  bassin  Méditerranéen  et  du  Moyen-Orient. 

Il  est  à noter  que  l'association  des  hémoglobinopathies  peut 
se  rencontrer.  Ainsi,  la  thalasso-drépanocytose  associe  l'hémo- 
globine F de  la  thalassémie  et  la  drépanocytose  dans  sa  forme 
hétérozygote  : SAF-SF.  En  somme,  il  s'agit  d'une  pathologie  de 
l'hémoglobine  qui  est  grave  au  cours  de  l'état  de  gravido-puer- 
péralité  car  elle  est  responsable  du  risque  de  mort  aussi  bien 
chez  la  gestante,  la  parturiente  que  dans  les  suites  de  couches. 


Physiopathologie 

Le  mécanisme  physiopathologique  commun  aux  trois 
variétés  d'hémoglobinopathie  est  la  falciformation  de 
l'hématie  qui  altère  ses  propriétés  rhéologiques  : élasticité, 
déformabilité.  La  déformabilité  de  l'hématie  condition- 
née par  sa  forme  discoïdale,  biconcave,  la  fluidité  de  son 
contenu  et  l'élasticité  de  sa  membrane  ne  jouent  plus.  En 
effet,  la  falciformation  ne  se  résume  pas  uniquement  à la 
polymérisation  de  l'hémoglobine,  phénomène  réversible, 
elle  provoque  aussi  des  lésions  membranaires  de  l'hématie, 
une  perturbation  ionique  des  échanges  membranaires  sous 
forme  de  microvésiculisation  qui  aboutit  à une  perte  de 
matériel  membranaire.  Cela  entraîne  la  destruction  de  l'hé- 
matie qui  est  soit  lysée  (lyse  osmotique),  soit  éliminée  de 
la  circulation  par  le  système  réticulo-endothélial.  La  durée 
de  ces  hématies  est  ainsi  diminuée  : 30-60  jours  au  heu  des 
100  habituels,  d'où  anémie  hémolytique  chronique  et  réac- 
tion de  la  moelle  osseuse  (réticulocytes  supérieurs  à 2 %). 
La  déformation  rigide  des  hématies,  l'augmentation  de  la 
viscosité  de  leur  contenu  et  la  perte  de  l'élasticité  de  leur 
membrane  entraînent  un  ralentissement  du  flux  sanguin  et 
un  phénomène  de  sludge  au  niveau  de  la  microcirculation. 
Les  occlusions  vasculaires  se  produisent  ainsi  là  où  le  débit 
sanguin  et  la  faible  pression  d'oxygène  favorisent  la  falci- 
formation. 

Ces  occlusions  peuvent  survenir  dans  tous  les  organes 
mais  elles  touchent  préférentiellement  la  rate  et  la  moelle 
osseuse.  Ces  occlusions  engendrent  ainsi  douleurs  locales  et 
perturbations  fonctionnelles.  Ischémie  et  infarctus  peuvent 
également  intervenir,  créant  localement  le  cercle  vicieux 
anoxie-falciformation-thrombose-anoxie  qui  consolide  les 
lésions  tissulaires  et  favorise  la  greffe  bactérienne. 

Les  facteurs  de  la  falciformation  sont  représentés  par  : 

■ l'hypoxie  (chute  de  la  P02)  ; 

■ l'acidose  métabolique  qui  en  résulte  ; 

■ la  déshydratation  ; 

• l'hyperthermie  (infections)  ; 

■ le  froid  qui  provoque  une  vasoconstriction  périphérique 
donc  une  hypoxie  ; 

« l'effort  physique  prolongé,  le  stress,  l'intoxication  alcoo- 
lique et  bien  entendu  la  gravido-puerpéralité. 

Aspects  cliniques  [13] 
a-thalassémies 

Elles  sont  moins  fréquentes  que  les  p-thalassémies. 

L'a-thalassémie  majeure  ou  homozygote  est  caractérisée 
par  la  délétion  des  gènes  a-globines  et  est  incompatible  avec 
la  vie.  Elle  entraîne  une  mort  fœtale  in  utero  ou  un  décès 
juste  après  la  naissance  par  anasarque  fœtoplacentaire. 

L'hémoglobinose  H est  caractérisée  par  un  déficit  de  trois 
gènes  a-globines  se  traduisant  par  une  anémie  hémolytique 
chronique,  un  ictère,  une  splénomégalie  et  de  fréquentes 
infections. 

L'a-thalassémie  mineure  dans  laquelle  seuls  deux  gènes 
sont  atteints  se  manifeste  par  une  discrète  anémie  microcy- 
taire hypochrome,  sans  retentissement  sur  la  grossesse. 

Le  diagnostic  ne  se  pose  qu'à  la  naissance  par  la  mise  en 
évidence  de  l'hémoglobine  de  Bart's  comprise  entre  5 et  6 %. 

Il  existe  des  a-thalassémies  silencieuses,  sans  manifestations 
cliniques  ou  hématologiques  (hémoglobine  de  Bart's  : 2 %). 
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p-thalassémies 

La  p-thalassémie  majeure  ou  maladie  de  Cooley  est  incom- 
patible avec  une  survie  prolongée.  Elle  se  manifeste  dès  les 
premières  années  de  la  vie,  après  la  disparition  de  l'hémo- 
globine fœtale,  par  une  anémie  sévère  hypochrome  micro- 
cytaire accompagnée  : 

■ d'un  retard  staturo-pondéral  ; 

■ d'infections  à répétition  ; 

■ d'une  importante  hépatosplénomégalie  due  à l'hyper- 
hémolyse  ; 

■ de  déformations  osseuses  : crâne,  région  malaire,  extré- 
mité des  os  longs.  L'épaississement  de  la  voûte  crânienne 
donne  un  aspect  radiologique  caractéristique  en  « poils 
de  brosse  » ; 

■ une  ostéoporose  avec  des  fractures  osseuses  patholo- 
giques. 

La  grossesse  est  très  rare  dans  cette  forme  de  thalassémie  car 
beaucoup  de  malades  meurent  avant  l'âge  de  10  ans,  emportés 
par  des  crises  aiguës  de  déglobulisation,  des  infections  inter- 
currentes, des  hémochromatoses  post-transfusionnelles. 

Les  p-thalassémies  hétérozygotes  n'ont  pas  de  retentisse- 
ment sur  la  grossesse.  La  petite  taille  des  hématies  est  com- 
pensée par  leur  augmentation  en  nombre.  On  observe  alors 
une  pseudo-polyglobulie  sans  anémie. 

Surveillance  de  la  grossesse 

Il  n'existe  évidemment  pas  de  traitement  spécifique. 

a-thalassémies 

Les  formes  homozygotes  sont  incompatibles  avec  la  vie. 

Les  formes  hétérozygotes  ou  les  doubles  hétérozygotes 
ont  bien  sûr  des  anémies.  On  prescrira  de  l'acide  folique 
(Foldine*)  4 à 6 cp/j  et  du  fer  30  mg/j.  Les  transfusions 
seront  limitées  au  maximum. 

p-thalassémies 

Dans  les  formes  homozygotes,  selon  la  gravité  de  l'anémie, 
on  peut  être  amené  à transfuser  des  culots  globulaires  (2  à 
3 unités  toutes  les  4 à 6 semaines). 

La  desférolamine  (Desférol*)  1 g/j  en  injections  sous- 
cutanées  ou  IM  sera  prescrite  pour  lutter  contre  l'hémochro- 
matose post-transfusionnelle.  En  cas  d'anesthésie  générale, 
il  faut  prévoir  une  oxygénation  et  une  hydratation  correctes. 
La  forme  hétérozygote  n'a  pas  besoin  de  traitement. 

Diagnostic  anténatal 
des  hémoglobinopathies 

Le  diagnostic  anténatal  des  hémoglobinopathies  est  actuel- 
lement possible  et  bien  au  point,  notamment  pour  la  dré- 
panocytose du  fait  du  caractère  unique  et  ponctuel  de  la 
mutation.  Ce  qui  n'est  pas  le  cas  pour  les  thalassémies  qui 
peuvent  relever  d'un  grand  nombre  de  mutations  différentes 
nécessitant  des  investigations  plus  lourdes  comportant  en 
particulier  des  études  familiales. 

Ce  diagnostic  repose  sur  trois  techniques  de  prélèvement 
de  matériel  ovulaire  : 

■ l'amniocentèse  : prélèvement  de  18  à 20  mL  de  liquide 
amniotique  sous  contrôle  échographique  aux  alentours 
de  la  17e  SA; 


■ le  prélèvement  de  villosités  choriales  ou  biopsie  de  tro- 
phoblaste sous  contrôle  échographique  par  les  voies 
naturelles  ou  par  voie  abdominale  entre  la  9e  et  la  1 Ie  SA  ; 

■ le  prélèvement  de  sang  fœtal  sous  fœtoscopie  entre  la 
17e  et  la  20e  SA. 

Ce  diagnostic  repose  sur  deux  méthodes  d'étude  de  ce 
matériel  : 

■ la  modification  du  polymorphisme  de  sites  de  restriction, 
à l'aide  d'un  enzyme  de  restriction  ; 

■ l'utilisation  des  sondes  spécifiques  que  l'on  hybride  avec 
l'ADN  cellulaire  à étudier. 

Le  conseil  génétique  consisterait  bien  évidemment  à dis- 
suader des  unions  entre  porteurs  du  trait  drépanocytaire  ou 
thalassémiques  étant  donné  le  mode  de  transmission  des 
anomalies  obéissant  aux  lois  de  Mendel. 

Amoebose  et  grossesse 

L'amaoebose  ou  amibiase  est  une  maladie  parasitaire  extrême- 
ment répandue.  Elle  atteint  10  % de  la  population  mondiale. 
Cette  affection  cosmopolite  est  cependant  plus  fréquente  en 
zone  tropicale  et  intertropicale  qu'en  région  tempérée  [ 12] . La 
grossesse  peut  aggraver  les  symptômes  d'une  amibiase. 

Cycle  du  parasite 

Le  parasite 

Le  parasite  responsable  de  l'affection  est  l'amibe  dysenté- 
rique. Il  existe  sous  trois  formes  : 

■ une  forme  kystique  qui  est  l'agent  de  transmission  ; 

■ deux  formes  végétatives  : 

■ forme  minuta  : Entamoeba  histolytica  minuta.  Elle  naît 
de  la  division  des  formes  kystiques.  Elle  est  l'agent  de 
l'infestation.  Elle  forme  des  kystes  qui  sont  éliminés 
et  disséminés  dans  la  nature.  La  forme  minuta  peut 
se  rencontrer  chez  l'amibien  en  dehors  des  épisodes 
aigus,  ainsi  que  chez  des  porteurs  sains.  Elle  n'est  ni 
histolytique  ni  hématophage.  Elle  ne  devient  patho- 
gène que  lorsqu'il  y a affaiblissement  des  défenses  de 
l'organisme, 

■ forme  histolytica  : Entamoeba  histolytica  hystolytica. 
C'est  l'agent  de  la  maladie.  Elle  est  hématophage.  Elle 
se  rencontre  dans  des  selles  diarrhéiques,  dans  les 
glaires  sanglantes  appelées  « crachats  rectaux»  et  dans 
les  prélèvements  effectués  au  cours  de  la  rectoscopie. 

Mode  de  contamination 

L'homme  s'infeste  par  ingestion  de  kystes  d'Entamoeba  his- 
tolytica avec  les  crudités,  les  fruits  ou  l'eau  de  boisson.  Les 
kystes  arrivés  au  niveau  de  l'intestin  se  divisent  et  se  trans- 
forment en  forme  minuta  non  pathogène.  De  temps  à autre, 
elle  se  multiplie  et  s'enkyste.  Ces  kystes  sont  alors  rejetés  par 
les  selles.  La  présence  de  ces  kystes  dans  les  selles  constitue 
à ce  stade  la  seule  manifestation  de  l'amibiase  : c'est  l'amoe- 
bose  infestante. 

Pathogénie 

Lorsque  certaines  conditions  sont  réunies  - affaiblis- 
sement des  défenses  de  l'organisme  (grossesse,  suites 
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de  couches,  malnutrition,  fatigue)  -,  les  formes  minuta 
grossissent  et  se  transforment  en  formes  histolytica  qui 
attaquent  la  muqueuse  intestinale,  ainsi  débute  l'amoe- 
bose  maladie. 

Diagnostic 

Syndrome  dysentérique  aigu 
Signes  cliniques 

C'est  la  forme  aiguë  de  gravité  moyenne. 

La  phase  d'incubation  est  extrêmement  variable.  Elle  va 
de  quelques  semaines  à quelques  années. 

La  phase  de  début  se  traduit  par  une  entérocolite  toxi- 
infectieuse  avec  diarrhée  et  ulcération  de  la  muqueuse  intes- 
tinale. Ce  début  est  généralement  brusque.  On  retrouve  sou- 
vent un  facteur  déclenchant  : surmenage,  modification  du 
régime  alimentaire,  ingestion  d'eau  souillée,  changement  de 
climat,  etc. 

La  phase  d'état  se  caractérise  par  une  dysenterie  aiguë  avec  : 

* des  selles  nombreuses  (selles  afécales  glairo-sanguino- 
lantes,  « crachats  rectaux»)  ; 

■ des  douleurs  abdominales,  progressives,  à type  de  pesan- 
teur, puis  apparaissent  des  crises  paroxystiques.  Les  dou- 
leurs naissent  dans  la  région  cæcale  puis  irradient  à tout 
le  cadre  colique,  avec  sensation  de  tension  de  l'ampoule 
rectale  (ténesme)  ; 

■ une  température  normale  et  un  bon  état  général  ; 

■ un  examen  physique  fournissant  peu  de  renseignements. 

Signes  biologiques 

Le  sérodiagnostic  est  négatif. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  l'examen  parasitologique  des 
selles  fraîches  au  laboratoire  qui  met  en  évidence  les  amibes 
soit  sous  forme  végétative,  soit  sous  forme  kystique. 

La  rectoscopie  peut  montrer  des  lésions  caractéristiques  : 
des  ulcérations  en  coup  d'ongle. 

Signes  évolutifs 

Si  le  traitement  est  précoce,  au  bout  de  7 à 8 jours  ces 
signes  disparaissent  progressivement  et  les  selles  rede- 
viennent à peu  près  normales.  Sans  traitement,  le  syn- 
drome dysentérique  aigu  peut  se  prolonger  avec  des  com- 
plications : 

■ hémorragies  ; 

■ perforations  intestinales  ; 

■ amoebome  ; 

• gangrène  d'un  segment  colique. 

Diagnostic  différentiel 

Il  se  fait  avec  les  autres  dysenteries,  principalement  avec 
la  dysenterie  bacillaire.  Classiquement,  la  dysenterie  ami- 
bienne a un  début  lent  et  insidieux,  les  signes  fonction- 
nels sont  directs  et  le  syndrome  dysentérique  ne  s'installe 
qu'au  bout  de  5 à 6 jours.  Par  contre,  la  dysenterie  bacillaire 
débute  brutalement  par  des  signes  fonctionnels  (vomis- 
sements, diarrhée)  et  le  syndrome  dysentérique  apparaît 
dès  le  premier  jour.  En  réalité,  les  signes  cliniques  seuls  ne 
permettent  pas  d'affirmer  le  diagnostic  de  dysenterie  ami- 
bienne. 


Forme  gravissime 

Elle  se  caractérise  par  une  colite  diffuse  qui  peut  être  parfois 
segmentaire.  La  colite  amibienne  diffuse  se  traduit  par  : 

■ des  selles  impérieuses  (2  à 3/j),  souvent  post-prandiales 
et  matinales  en  « bouses  de  vache  » ; 

■ des  douleurs  abdominales  souvent  légères  ; 

■ une  hépatomégalie  douloureuse  ; 

■ une  altération  de  l'état  général. 

Amoebose  chronique,  essentiellement  colique 

Les  complications  locales  les  plus  importantes  sont  l'hémor- 
ragie intestinale  et  la  perforation. 

La  localisation  hépatique  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente. L'amibe  provoque  une  hépatite  diffuse  puis  collec- 
tée qui  évolue  sans  traitement  vers  l'abcès  collecté,  avec  une 
fièvre  oscillante,  le  foie  est  spontanément  douloureux.  Une 
ponction  de  l'abcès  ramenant  un  pus  « chocolat  » sans  germe 
et  sans  amibes  ne  doit  plus  actuellement  être  un  moyen  dia- 
gnostique. Le  sérodiagnostic  est  positif. 

L'hémogramme  révèle  une  hyperleucocytose  à polynu- 
cléaires neutrophiles. 

La  VS  est  très  augmentée  supérieure  à 100  mm  à la  pre- 
mière heure. 

L'échographie  visualise  l'abcès  par  une  lacune  hypo- 
échogène. 

Influence  de  la  grossesse  sur  l'amoebose 

La  grossesse  inhibant  les  défenses  immunitaires  peut  rendre 
symptomatique  une  amoebose  latente.  La  grossesse  ou  les 
suites  d'accouchement  ou  d'avortement  sont  des  terrains 
favorables.  Aussi  ne  faut-il  jamais,  dans  de  telles  circons- 
tances, négliger  les  «petites  diarrhées».  Parfois  les  spolia- 
tions sanguines  de  l'accouchement  aggravent  l'amoebose 
avec  apparition  d'ischémies  vasculaires  ou  de  nécroses 
coliques  gravissimes  d'évolution  mortelle. 

Influence  de  l'amoebose  sur  la  grossesse 

L'amoebose  asymptomatique  (femme  porteuse  de  kyste  ou 
même  de  formes  minuta  dans  les  selles)  n'a  aucun  retentis- 
sement sur  la  grossesse. 

L'amoebose  intestinale  aiguë,  du  fait  des  désordres  hydro- 
électrolytiques et  de  l'altération  générale  quelle  engendre, 
peut  être  responsable  d'avortements,  d'accouchements  pré- 
maturés, de  morts  in  utero , d'hypotrophies  fœtales. 

Les  amoebicides  de  contact,  comme  la  difétarsone,  les 
dérivés  de  la  dichloro-acétamine,  ne  franchissent  pas  la 
barrière  intestinale  et  ne  présentent  aucun  danger  chez  les 
femmes  enceintes.  Le  métronidazole  peut  également  être 
utilisé  pendant  la  grossesse  sans  risque  tératogène  [6]. 

Conduite  à tenir 
Prophylaxie 

Elle  est  fondée  sur  le  respect  d'une  bonne  hygiène  alimen- 
taire et  des  mesures  collectives  pour  éviter  la  contamination 
fécale  en  utilisant  des  latrines  : 

■ eau  de  boisson  filtrée  et  bouillie  ; 

■ lavage  soigneux  des  mains  avant  chaque  repas  ; 

■ protection  des  aliments  contre  les  mouches  et  autres 
insectes. 
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Traitement  curatif 

Le  traitement  actuel  est  basé  sur  la  prescription  des  dérivés 
imidazolés  comme  tinidazole,  ornidazole  (Tibéral®),  secni- 
dazole  (Flagentyl®)  à raison  de  2 g/j  pendant  3 jours.  La  des- 
truction des  kystes  intestinaux  résiduels  justifie  la  prise  de 
difétarsone,  4 cp/j  pendant  10  jours.  Le  métronidazole  peut 
être  utilisé  au  cours  de  la  grossesse  sans  risque  tératogène 
à raison  de  500  mg  3 fois/j  pendant  7 jours.  L'allaitement 
n'est  pas  une  contre-indication  aux  imidazolés.  Il  n'y  a pas 
d'amoebose  congénitale.  Par  conséquent,  le  traitement  sys- 
tématique du  nouveau-né  n'est  pas  nécessaire.  Cependant, 
en  cas  de  contamination  possible  du  nouveau-né  dans  les 
mêmes  conditions  que  l'adulte,  le  traitement  aux  imidazolés 
est  indiqué  à raison  de  50  mg/kg/j  pendant  3 jours. 

Helminthoses  et  grossesse 
Ankylostomose 

L'ankylostomose  est  une  maladie  parasitaire  à manifesta- 
tions digestives  et  hématologiques  dominantes.  Elle  est  très 
répandue  dans  toutes  les  zones  chaudes  et  humides,  tropi- 
cales et  subtropicales.  Elle  est  grave,  par  l'anémie  micro- 
cytaire hypochrome  quelle  entraîne,  et  retentissante  sur  la 
grossesse.  Elle  est  d'autant  plus  grave  quand  l'infestation 
massive  parasitaire  survient  sur  un  organisme  malnutri  et 
carencé. 

Le  parasite  responsable  de  l'affection  est  l'ankylostome, 
nématodes  blanchâtres  d'environ  1 cm  de  long,  petits  vers 
ronds  intestinaux,  hématophages  ; ils  siègent  au  niveau 
du  duodénum.  Il  se  présente  sous  deux  formes  : l 'Ankylo- 
stoma  duodenale  et  le  Necator  americanus.  L'ankylostome 
duodénal  provoque  plus  souvent  l'anémie  que  le  Necator 
americanus  à parasitisme  égal.  La  contamination  s'effectue 
par  voie  transcutanée  ou  plus  rarement  en  passant  par  une 
muqueuse. 

L'influence  de  la  grossesse  sur  l'ankylostomose  est  nulle. 
L'association  de  l'ankylostome  à l'état  d'anémie  physio- 
logique chez  la  femme  enceinte  explique  la  fréquence  de 
formes  graves  d'anémie  en  région  d'endémicité  parasitaire  ; 
dans  ces  conditions,  les  complications  attendues  sont  : l'hy- 
potrophie fœtale,  l'avortement,  l'accouchement  prématuré. 
Chez  la  femme  enceinte  déjà  anémiée,  une  déglobulisation 
majeure  due  à l'ankylostomose  peut  survenir. 

En  zone  tropicale,  l'ankylostomiase  pose  le  problème  des 
autres  anémies  : paludisme  ; carences  en  fer,  en  acide  folique 
ou  en  protéines  ; hémoglobinopathie.  Les  associations  sont 
fréquentes.  L'examen  coprologique  seul  affirme  le  diagnos- 
tic en  mettant  en  évidence  les  œufs  caractéristiques. 

Traitement  prophylactique 

Il  consiste  à : 

• éviter  de  marcher  pieds  nus  sur  des  terrains  boueux; 

■ utiliser  des  latrines  ; 

■ expliquer  le  mode  de  transmission  à la  population. 

Traitement  curatif 

Il  comporte  : 

■ le  pamoate  de  pyrantel  (Helmintox®  et  Combantrin  ) à 
raison  de  2 cp/10  kg/j  pendant  3 jours; 


■ le  flubendazole  (Fluvermal®)  2 cp/j  pendant  3 jours.  Il 
est  bien  toléré  chez  la  femme  enceinte  ; il  est  exempt  de 
risque  tératogène  parce  que  ne  traversant  pas  la  barrière 
placentaire  ; 

■ le  thiabendazole  (Mintézol®)  1 cp/20  kg,  deux  soirs  de 
suite  mais  sa  tolérance  est  modérée  : malaises,  céphalées, 
rashes  cutanés.  L'anémie  est  corrigée  par  du  fer. 

Les  autres  antiparasitaires  tels  que  le  mébendazole 
(Vermox®),  l'albendazole  sont  contre-indiqués  chez  la 
femme  enceinte  en  raison  d'anomalies  de  l'embryogenèse 
constatées  à forte  dose  chez  l'animal. 

Anguillulose  ou  strongyloïdose 

L'anguillulose  est  due  au  parasitisme  duodénal  d'un  des  vers 
ronds  : Strongyloides  stercoralis.  C'est  une  affection  particu- 
lière par  : 

■ la  possibilité  d'auto-infestation  pérennisant  la  maladie 
pendant  plusieurs  années  ; 

■ la  dissémination  particulièrement  grave  dans  tout  l'orga- 
nisme en  cas  d'immunodéficience. 

C'est  une  parasitose  assez  fréquente  atteignant  50  mil- 
lions de  personnes.  L'agent  responsable,  vivant  dans  le  duo- 
dénum, mesure  2 ou  3 mm  de  long.  Les  femelles  sont  par- 
thénogénétiques. 

Les  larves  sont  disséminées  avec  les  selles.  La  suite  du 
cycle  varie  en  fonction  des  conditions  climatiques. 

Signes  cliniques 

Les  manifestations  sont  essentiellement  des  troubles  pul- 
monaires (toux,  expectoration),  pendant  la  phase  de 
migration.  À la  phase  d'état,  les  symptômes  sont  diges- 
tifs : douleurs  abdominales,  diarrhée.  Parfois  apparaît  un 
sillon  sous-cutané,  érythémateux,  prurigineux,  corres- 
pondant au  passage  sous-cutané  du  ver  (Larva  currens). 
L'hémogramme  montre  une  éosinophilie  permettant 
d'évoquer  cette  parasitose.  La  confirmation  est  apportée 
par  la  mise  en  évidence  des  larves  dans  les  selles.  Pendant 
la  grossesse,  qu'il  s'agisse  d'une  infestation  récente  ou 
ancienne,  l'auto-infestation  s'entretient  très  longtemps.  Le 
risque  de  dissémination  existe  toujours  quand  le  système 
immunitaire  est  perturbé.  Aussi,  le  traitement  est-il  nette- 
ment recommandé  chez  la  mère.  En  revanche,  si  les  dan- 
gers sont  certains  pour  la  mère,  aucun  retentissement  n'a 
été  décrit  chez  le  fœtus. 

Traitement 

Chez  la  femme  enceinte,  l'albendazole  (Zentel®)  étant  contre- 
indiqué,  le  traitement  fait  appel  au  thiabendazole  à raison  de 
1 cp/10  kg  (soit  50  mg/kg)  le  soir  après  le  dîner,  pour  amé- 
liorer la  tolérance,  une  fois.  Il  est  efficace,  mais  modérément 
toléré  : nausées,  vomissements,  malaises  peuvent  apparaître 
de  façon  passagère.  Le  flubendazole  (Fluvermal®)  peut  être 
prescrit  chez  la  femme  enceinte,  à raison  de  2 cp/j  pendant 
3 jours.  Il  est  parfaitement  toléré,  mais  moins  efficace  que  le 
thiabendazole. 

L'allaitement  maternel  ne  contre-indique  pas  le  traite- 
ment. Il  n'y  a aucun  risque  de  contamination  du  nouveau- 
né.  Le  nourrisson  est  exposé  à la  contamination  dès  qu'il 
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commence  à disposer  d'une  certaine  autonomie  pour  pou- 
voir gagner,  sur  les  genoux,  un  terrain  boueux. 

La  prophylaxie  consiste  à éviter  de  marcher  pieds  nus 
en  terrain  boueux,  ce  qui  est  facilement  obtenu  chez  la  tou- 
riste, mais  tout  à fait  illusoire  chez  l'Africaine  en  brousse. 
L'éducation  sanitaire,  pour  éviter  de  disséminer  les  excré- 
ments dans  la  nature,  est  un  complément  indispensable 
pour  les  populations  vivant  en  zone  tropicale  rurale. 

Ascaridiose 

C'est  une  parasitose  très  répandue  dont  le  risque  est  dominé 
par  les  complications  abdominales  chirurgicales.  Elle  ne  pré- 
sente pas  d'inconvénient  particulier  chez  la  femme  enceinte. 

L'ascaris  est  un  helminthe  strictement  humain  (Ascaris 
lumbricoides),  cosmopolite  mais  particulièrement  fréquent 
en  zone  tropicale,  atteignant  environ  600  millions  de  per- 
sonnes. C'est  un  nématode  blanc  rosé  mesurant  15  à 20  cm. 
Les  vers  adultes  sont  situés  dans  l'intestin  grêle.  Les  femelles 
pondent  des  œufs  qui  sont  éliminés  avec  les  selles.  La  conta- 
mination se  fait  après  ingestion  d'aliments  souillés. 

Signes  cliniques 

Pendant  la  grossesse,  les  troubles  digestifs  de  l'ascaridiase 
peuvent  aggraver  les  symptômes  digestifs  habituels  de  la  gros- 
sesse, ce  qui  peut  encore  accroître  un  état  de  malnutrition 
préexistant  et  risque  d'entraîner  une  hypotrophie  fœtale.  La 
contamination  fœtale,  exceptionnelle,  peut  s'effectuer  soit  par 
invasion  directe  de  l'utérus  à partir  des  vers  situés  dans  l'intes- 
tin, soit  par  voie  amniotique.  Le  pronostic  vital  n'est  pas  en  jeu. 

Traitement 

Pendant  la  grossesse,  si  l'affection  est  bien  tolérée,  on  peut 
surseoir  au  traitement.  Mais  si  les  troubles  sont  marqués, 
la  thérapeutique  est  conseillée.  Le  mébendazole  est  contre- 
indiqué  chez  la  femme  enceinte,  en  raison  de  fœtopathies 
survenues  chez  la  rate  gestante. 

Le  pamoate  de  pyrantel  (10  mg/kg  en  une  fois)  et  le  flu- 
bendazole  (2  cp/j  pendant  3 jours)  sont  efficaces  et  bien 
tolérés. 

Après  l'accouchement,  il  est  préférable  de  traiter,  car  les 
symptômes  peuvent  s'aggraver  par  la  suite.  Les  médica- 
ments utilisés  ne  gênent  pas  l'allaitement  maternel.  Le  nou- 
veau-né  n'est  atteint  qu' exceptionnellement.  Un  examen  des 
selles  met  en  évidence  les  œufs,  et  le  traitement  par  sirop  de 
pamoate  de  pyrantel  est  efficace. 

La  prophylaxie  repose  sur  l'hygiène  alimentaire  : bien 
laver  les  légumes,  boire  de  l'eau  potable,  utiliser  les  latrines. 

Filarioses 

Les  filarioses  atteignent  environ  150  millions  de  sujets  [12]. 
On  distingue  : 

■ les  filarioses  lymphatiques,  aux  conséquences  esthétiques 
et  fonctionnelles  graves  ; 

■ la  loase,  rencontrée  uniquement  en  Afrique  centrale,  et 
dont  le  traitement  est  délicat  ; 

■ l'onchocercose  qui  est  la  deuxième  cause  mondiale  de 
cécité  ; 

■ la  dracunculose,  invalidante  par  ses  manifestations 
inflammatoires  et  ses  complications  septiques. 


Stricto  sensu,  seules  les  trois  premières  sont  dues  à de 
véritables  filaires;  le  vers  de  Guinée,  responsable  de  la  dra- 
cunculose, est  taxinomiquement  différent.  Selon  la  localisa- 
tion, on  distingue  : 

■ les  filarioses  lymphatiques  (wücheriose,  brugiose)  ; 

■ les  filarioses  cutanéodermiques  (loase,  onchocercose, 
dracunculose,  filariose  à Mansonella  streptocerca)  ; 

■ les  filarioses  séreuses  (Mansonella  perstans,  Mansonella 
ozzardi,  Mansonella  rodhani). 

Filarioses  lymphatiques 

Trois  filaires  lymphatiques  se  rencontrent  chez  l'homme  : 
Wüchereria  brancofti  ou  filaire  de  Bancroft,  qui  comporte 
une  variété  pacifica  en  Océanie;  Brugia  Malayi,  ou  filaire 
de  Malaisie  ; Brugia  timori.  Ces  microfilaires  sont  trans- 
mises par  des  moustiques  qui  absorbent  des  microfilaires 
en  piquant  un  sujet  infesté.  Parmi  ces  filaires,  Wüchereria 
brancofti  est  largement  répandue  dans  toute  la  zone  inter-  et 
subtropicale  du  globe.  Elle  est  particulièrement  implantée 
en  Asie,  surtout  dans  sa  partie  Sud-Est.  En  Afrique  inter- 
tropicale, sa  distribution  est  moins  homogène.  Les  foyers 
d'endémie  se  rencontrent  au  sud  du  Sahara,  de  la  côte  occi- 
dentale à la  côte  orientale  jusqu'au  Mozambique  et  dans 
plusieurs  îles  et  archipels  de  l'océan  Indien  : Madagascar, 
Comores,  île  Maurice,  la  Réunion,  Seychelles.  Plus  au  nord, 
il  existe  un  foyer  restreint  en  Égypte.  Dans  plusieurs  pays, 
les  campagnes  de  lutte  spécifiques  ont  beaucoup  réduit  la 
prévalence  de  cette  filariose. 

Cette  filariose  ne  pose  aucun  problème  particulier  au 
cours  de  la  grossesse.  Il  n'y  a ni  contamination  fœtale,  ni 
contamination  néonatale.  Un  bilan  est  donc  inutile  chez 
le  nouveau-né.  Pour  cela,  l'abstention  thérapeutique  est  la 
règle  pendant  la  grossesse.  Toutefois  en  cas  de  poussée  lym- 
phangitique  ou  de  mastite,  il  faut  instituer  un  traitement 
anti-infectieux  local,  le  plus  souvent  antistreptococcique, 
en  raison  de  la  grande  fréquence  de  la  surinfection  par  le 
streptocoque.  En  revanche,  le  traitement  antifilarien  est 
inutile. 

Filarioses  cutanéodermiques 

Parmi  les  filarioses  sous-cutanées,  la  dracunculose  est  la 
plus  répandue,  mais  cette  affection  ne  pose  aucun  problème 
particulier  au  cours  de  la  grossesse.  Il  n'y  a ni  contamination 
fœtale,  ni  néonatale.  Un  bilan  particulier  est  donc  inutile 
chez  le  nouveau-né. 

L'onchocercose  est  une  filariose  cutanéodermique, 
atteignant  plus  de  25  millions  de  sujets,  due  à Onchocerca 
volvulus,  filaire  transmise  par  de  petites  mouches  dont  les 
larves  se  développent  dans  les  rivières.  Elle  est  grave  par  ses 
complications  oculaires,  qui  lui  ont  valu  son  nom  de  « cécité 
des  rivières»,  et  constitue,  surtout  en  Afrique  noire,  un  obs- 
tacle important  au  développement  économique.  Le  parasite 
Onchocerca  volvulus  est  spécifiquement  humain  et  mesure 
3 à 5 cm.  Il  est  transmis  par  la  simulie.  C'est  la  première 
cause  de  cécité  en  milieu  tropical  après  le  trachome. 

Signes  cliniques 

L'onchocercose  s'exprime  surtout  par  trois  syndromes  liés  à 
l'accumulation  de  lésions  lors  des  réinfestations  successives  : 
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■ le  syndrome  cutané  : onchodermites  avec  particulière- 
ment un  prurit  intense  entraînant  des  lésions  de  grattage 
appelées  « gales  filariennes  » ; 

■ le  syndrome  kystique  : onchocercomes  ; 

■ le  syndrome  oculaire  : kératites,  iridocyclites,  chorioréti- 
nites et  atteintes  du  nerf  optique. 

Diagnostic  biologique 

Le  diagnostic  biologique  de  certitude  est  apporté  par  les 
biopsies  cutanées  exsangues  (BCE)  permettant  de  recher- 
cher les  microfilaires. 

Conséquences 

En  cours  de  grossesse,  les  filaires  étant  sous-cutanées  ne 
passent  pas  chez  le  fœtus.  Par  ailleurs,  l'onchocercose  ne 
retentit  pas  sur  la  grossesse  et  vice  versa.  Le  nouveau-né  ne 
court  ainsi  aucun  risque  ; aucun  bilan  particulier  n'est  néces- 
saire à sa  naissance.  Pour  cela,  il  est  préférable  d'attendre  la 
fin  de  la  grossesse  pour  traiter. 

Traitement 

Que  l'allaitement  soit  artificiel  ou  non,  la  femme  doit  être 
traitée  après  l'accouchement  par  la  diéthylcarbamazine 
(Notézine*)  ou  par  l'ivermectine  (Mectizan*).  La  Notézine* 
provoque  des  réactions  prurigineuses  désagréables. 

Prophylaxie  antifilarienne 

La  prophylaxie  antifilarienne  regroupe  : 

■ la  lutte  contre  les  moustiques  vecteurs  (insecticides,  lutte 
biologique,  destruction  des  gîtes  larvaires)  ; 

■ le  traitement  des  malades  et  porteurs  de  microfilaires  par 
la  Notézine*  ; 

• la  protection  de  l'homme  sain  par  les  vêtements,  la  mousti- 
quaire, les  répulsifs  et,  sans  doute,  la  chimioprophylaxie 
par  la  Notézine®. 

Traitement  antifilarien 

L'abstention  thérapeutique  est  la  règle  pendant  la  grossesse. 

Après  l'accouchement,  le  seul  traitement  efficace  est 
la  Notézine®  à raison  de  400  mg/j  en  deux  prises  pendant 
20  jours,  en  commençant  par  une  dose  faible  (25  mg/j)  aug- 
mentée progressivement. 

Ce  traitement,  uniquement  microfilaricide,  sans  effet 
sur  les  vers  adultes,  devra  être  renouvelé  une  ou  deux  fois, 
chaque  semestre  en  cas  de  réapparition  de  microfilaire. 

La  Notézine®  est  contre-indiquée  au  moment  d'une  pous- 
sée aiguë  car  elle  risque  d'accentuer  les  symptômes.  Le  trai- 
tement des  manifestations  lymphatiques  aiguës  est  essentiel- 
lement symptomatique  : repos  au  lit,  pansements  humides, 
antalgiques,  anti-inflammatoires,  anti-histaminiques.  En  cas 
d'éléphantiasis,  seule  l'exérèse  chirurgicale  peut  apporter  un 
soulagement.  En  cas  de  poussée  lymphatique  ou  de  mastite 
(l'allaitement  est  alors  déconseillé),  il  faut  instituer  un  traite- 
ment anti-infectieux  local,  le  plus  souvent  antistreptococcique. 

Conclusion 

Les  filarioses  lymphatiques  sont  répandues  dans  toutes  les 
zones  tropicales.  La  morbidité  globale  est  estimée  à 250  mil- 


lions de  malades.  Elles  ne  retentissent  pas  sur  la  grossesse 
mais  peuvent  être  responsables  de  complications  mécaniques 
chez  la  mère.  Une  prophylaxie  adéquate  doit  donc  être  entre- 
prise. 

Trypanosomiase  africaine  et  grossesse 

La  trypanosomiase  humaine  africaine  (THA),  plus  com- 
munément connue  sous  le  vocable  de  « la  maladie  du  som- 
meil», est  une  maladie  parasitaire  à transmission  vectorielle. 
C'est  une  affection  grave.  Il  faut  toujours  y penser  devant 
des  troubles  neurologiques  en  zone  tropicale.  Cette  affection 
est  due  à une  parasitose  existant  exclusivement  en  Afrique 
noire,  un  protozoaire  flagellé  de  10  à 40pm  [2], 

Épidémiologie 

La  maladie  du  sommeil  menace  plus  de  60  millions  de  per- 
sonnes dans  36  pays  d'Afrique  subsaharienne.  Seuls  3 à 
4 millions  de  personnes  à risque  sont  sous  surveillance,  c'est- 
à-dire  examinées  régulièrement.  En  1999,  près  de  45  000 
cas  ont  été  rapportés,  mais  l'OMS  estime  que  le  nombre 
des  personnes  atteintes  est  dix  fois  plus  important.  Dans  de 
nombreuses  provinces  de  l'Angola,  de  la  République  démo- 
cratique du  Congo,  et  du  Sud  Soudan,  la  prévalence  de  la 
maladie  se  situe  entre  20  et  50  % dans  certains  villages  et 
provinces. 

Il  existe  une  espèce  (Trypanosomia  gambiense)  en  Afrique 
de  l'Ouest  et  une  autre,  très  proche  (Trypanosomia  rhode- 
siense ) en  Afrique  de  l'Est.  La  transmission  s'effectue  par  la 
piqûre  de  glossines  (mouches  tsé-tsé)  dont  3 % seulement 
sont  vectrices  de  la  maladie.  La  distribution  de  cette  affec- 
tion est  liée  à son  habitat  : la  végétation  au  bord  des  cours 
d'eau  et  des  lacs,  des  forêts  et  des  vastes  étendues  de  savane 
arbustive. 

Une  autre  forme  humaine  de  la  trypanosomiase  (trypa- 
nosomiase humaine  américaine)  existe.  Cette  dernière  sévit 
dans  les  Amérique  et  elle  est  connue  sous  le  nom  de  la  mala- 
die de  Chagas. 

Signes  cliniques 

Après  une  réaction  locale  au  point  d'inoculation,  avec  adé- 
nopathie satellite,  survient  au  bout  de  8 à 15  jours  une  dis- 
sémination lymphatico-sanguine.  Cette  phase  se  manifeste 
par  une  fièvre  résistant  aux  antipyrétiques  et  aux  antipa- 
ludéens, une  asthénie,  des  adénopathies  cervicales,  une 
hépatosplénomégalie  et  des  troubles  neurologiques.  Puis  les 
perturbations  neuropsychiques  s'aggravent  jusqu'à  un  état 
de  somnolence  assez  prononcé.  L'évolution  est  fatale,  en 
quelques  mois  ou  quelques  années,  par  coma  cachectique 
ou  infection  intercurrente.  La  forme  d'Afrique  de  l'Est  évo- 
lue plus  rapidement  que  celle  de  l'Afrique  de  l'Ouest  et  par 
conséquent,  sa  détection  sur  le  plan  clinique  peut  se  faire 
plus  précocement  [2], 

Même  si  l'affection  est  assez  rare  chez  les  touristes,  elle 
doit  être  évoquée  chez  une  patiente  revenant  d'Afrique 
noire,  qui  a des  troubles  neurologiques,  de  la  fièvre  et  des 
adénopathies.  Ce  diagnostic  est,  a fortiori,  toujours  envisa- 
geable chez  une  autochtone  vue  sur  place. 


302 


Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Signes  biologiques 

Sur  le  plan  biologique,  le  diagnostic  est  suspecté  sur  l'éléva- 
tion de  la  vitesse  de  sédimentation  (supérieure  à 100  mm  à la 
première  heure)  et  du  taux  des  IgM  dans  le  sang,  avec  appa- 
rition des  IgM  dans  le  liquide  céphalorachidien.  La  positivité 
du  sérodiagnostic  est  déjà  un  argument  de  certitude.  Il  faut 
s'acharner  à rechercher  le  trypanosome  dans  le  sang  (frottis 
fait  la  nuit  surtout,  triple  centrifugation  et  lecture  du  culot), 
dans  la  moelle  (ponction  médullaire  colorée  par  le  RAL  555*), 
dans  les  ganglions  (ponction  d'une  adénopathie  cervicale)  et 
dans  le  LCR  (examen  direct  et  coloration).  Si  la  recherche 
est  négative,  les  différents  prélèvements  peuvent  être  mis 
en  culture  sur  milieu  Novy-Mc  Neal-Nicolle  (NNN).  Par 
ailleurs,  le  LCR  est  clair,  hypertendu,  avec  lymphocytose 
variable  pouvant  dépasser  100  cellules/mm3,  plasmocytose 
et  présence  de  cellules  de  Mott  (plasmocytes  multivacuolés) 
[12].  L'hyperalbuminorachie  est  la  règle. 

Association  trypanosomiase  et  grossesse 

En  cas  de  grossesse,  le  trypanosome  peut  traverser  la  bar- 
rière placentaire  et  être  responsable  d'une  trypanosomiase 


congénitale  (exceptionnelle).  L'immunodépression  de  cette 
dernière  en  accentue  encore  la  gravité.  En  cas  de  grossesse 
débutante,  des  avortements,  dans  10  à 25  % des  cas,  et  des 
décès  périnataux  peuvent  survenir.  Par  ailleurs,  hydramnios 
et  accouchements  prématurés  ont  été  décrits.  Si  la  gros- 
sesse est  menée  à terme,  l'hypotrophie  fœtale  est  fréquente. 
L'interruption  médicale  de  la  grossesse  peut  être  discutée. 
L'évolution  spontanée  de  la  maladie  est  toujours  mortelle. 

Traitement 

La  prophylaxie  consiste  à éviter  les  piqûres  de  glossine  par  le 
port  de  vêtements  légers  mais  longs. 

Sur  le  plan  thérapeutique,  l'avortement  thérapeutique  est 
discuté.  La  mère  doit  bénéficier  d'un  traitement  non  dénué 
de  toxicité.  Les  médicaments  actuellement  disponibles  sont  : 
lomidine  et  mélarsoprol  (Arsobal*).  La  dose  utilisée  dépend 
de  la  cellularité  du  LCR.  Les  effets  secondaires  sont  impor- 
tants : fièvre,  nausées,  vertiges,  érythrodermie,  encéphalo- 
pathie arsénicale.  Malheureusement,  il  n'y  a pas  d'autre 
thérapeutique  moins  agressive.  En  cas  de  transmission 
congénitale,  il  faut  traiter  le  nouveau-né  à la  même  posolo- 
gie que  celle  de  la  mère. 


Encadré  12.1  La  grossesse  chez  les  migrants 

En  France,  1 8 % des  femmes  enceintes  sont  des  migrantes,  1 0 % 
des  nouveau-nés  ont  deux  parents  étrangers. 

Ces  grossesses  sont  à «risque»  du  fait  du  contexte  social  et 
culturel  : jeune  âge,  grande  multiparité,  mais  aussi  du  fait  de 
pathologies  «importées»  peu  fréquentes  dans  nos  climats 
(hémoglobinopathies,  parasitoses,  paludisme). 

Enfin  ces  grossesses  sont  souvent  déclarées  tard,  mal  suivies  du 
fait  des  traditions  ou  du  manque  d'information,  d'où  le  taux 
important  de  prématurités,  de  toxémies,  d'anémies. 

Surveillance  de  la  grossesse 

Elle  nécessite  de  la  part  du  médecin  un  minimum  de  connaissance 
des  traditions,  la  nécessité  de  franchir  la  barrière  linguistique 
grâce  à un  interprète  accompagnant  la  femme  (voisin,  enfant). 

1.  La  consultation  de  déclaration  de  grossesse 

Elle  est  la  plus  importante.  Il  faut  préciser  le  pays  et  aussi  le  milieu 
d'origine  (ville,  village  de  brousse,  camp  de  réfugiés),  connaître 
les  motivations  d'émigration,  la  date  et  les  conditions  d'arrivée 
en  France  (clandestinité,  etc.). 

On  se  renseigne  sur  l'âge,  la  situation  familiale,  les  conditions  de 
logement,  le  travail  du  conjoint  et  éventuellement  de  la  femme, 
afin  de  cerner  le  contexte  socio-économique. 

On  précise  du  mieux  possible  les  antécédents  familiaux  (hémo- 
globinopathies), personnels  (parasitoses,  paludisme,  tuberculose, 
dénutrition),  gynéco-obstétricaux  (parité,  poids  de  naissance, 
mort  périnatale,  césarienne). 

L'examen  clinique  est  complet  : mesure  du  poids,  de  la  taille; 
prise  de  la  pression  artérielle;  auscultation  cardiopulmonaire 
(séquelle  de  rhumatisme  articulaire  aigue);  palpation  de  la 
thyroïde  (goitre  endémique);  recherche  d'une  hépatomégalie, 
d'une  splénomégalie. 


L'examen  gynécologique  s'accompagne  de  frottis  cervicovaginaux 
systématiques  et  palpation  des  seins.  On  recherchera  des 
séquelles  de  mutilations  sexuelles. 

L'examen  obstétrical  est  classique. 

Le  bilan  complémentaire  comprend  outre  les  examens  obligatoires, 
une  numération-formule  sanguine,  une  recherche  d'antigène  HBs, 
une  sérologie  VIH.  Selon  le  résultat  de  ce  premier  bilan,  on  peut 
être  amené  à prescrire  une  électrophorèse  de  l'hémoglobine,  une 
recherche  de  parasites  dans  les  selles.  Enfin,  une  échotomographie 
précoce  (entre  12  et  18  SA)  est  indispensable. 

L'ensemble  de  ces  résultats  est  transcrit  sur  un  carnet  de 
surveillance  remis  à la  patiente. 

La  positivité  de  la  recherche  de  l'antigène  HBs  impose  une  enquête 
familiale.  Quant  au  BW  positif,  il  faut  savoir  qu'il  s'agit  le  plus 
souvent  d'une  syphilis  endémique  ou  d'un  pian.  La  découverte 
d'une  sérologie  VIH+  pose  de  gros  problèmes  (voir  chapitre  6, 
p.  145). 

La  fréquence  des  anomalies  chromosomiques  après  38  ans 
doit  faire  proposer  une  amniocentèse  précoce  pour  diagnostic 
anténatal,  en  respectant  les  convictions  du  couple.  De  même, 
l'existence  d'un  hétérozygote  pour  la  drépanocytose  chez  les 
parents  est  l'indication  d'une  recherche  de  l'hémoglobinopathie 
chez  le  foetus  par  ponction  du  cordon. 

2.  Les  consultations  mensuelles 

L'examen  obstétrical  reste  classique,  il  faut  toutefois  insister  sur 
plusieurs  points  : prévention  de  la  prématurité  en  obtenant  un 
changement  de  poste  de  travail,  une  aide  familiale;  ceci  nous 
semble  plus  important  que  de  prescrire  des  utéro-relaxants.  La 
surveillance  à domicile  par  des  sages-femmes  de  PMI  est  idéale. 
L'éducation  alimentaire  est  soucieuse  de  conseils  simples  sur  une 
alimentation  équilibrée  et  bon  marché. 
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On  traitera  l'anémie  (Tardyferon®  1 cp  à midi,  Spéciafoldine®  2 à 
3 cp/j).  Le  traitement  des  parasitoses  devra  attendre  le  retour  de 
couches  (contre-indication  des  imidazolés). 

La  préparation  à l'accouchement  doit  être  adaptée  pour  ne 
pas  choquer.  Elle  doit  se  faire  par  groupe  de  femmes  de  même 
ethnie,  qui  ne  se  réunira  pas  obligatoirement  à la  maternité, 
mais  par  exemple  dans  une  maison  de  quartier,  un  centre  de 
PMI.  Hormis  une  initiation  à l'anatomie,  à la  physiologie,  des 
conseils  de  puériculture,  ces  réunions  sont  un  moyen  d'échange 
et  d'information  qui  est  aussi  enrichissant  pour  le  personnel 
médical  que  pour  les  femmes  elles-mêmes. 

Il  est  souhaitable  que  les  consultations  des  8e  et  9e  mois  se 
déroulent  à la  maternité  choisie  pour  l'accouchement  afin 
de  permettre  un  contact  avec  l'équipe  obstétricale  hors  d'un 
contexte  d'urgence.  Les  paramètres  engageant  le  pronostic 
obstétrical  sont  vérifiés  : 

■ recherche  d'une  disproportion  fœtopelvienne,  sans  en  tirer  des 
conclusions  hâtives; 

■ vérification  de  la  présentation  que  l'on  peut  encore  modifier  par 
une  version  par  manœuvre  externe  au  terme  de  36  semaines 
chez  ces  multipares; 

■ explications  sur  l'accouchement  dans  nos  services,  les 
extractions  instrumentales,  la  césarienne  et  ses  con- 
séquences. 

Nous  passerons  sur  les  problèmes  posés  par  l'accouchement  qui 
sont  à résoudre  par  le  spécialiste. 

3.  Les  suites  de  couches 

Il  faut  insister  sur  : 

■ la  sérovaccination  des  nouveau-nés  de  mères  porteuses 
d'antigène  HBs; 


■ la  vaccination  par  le  BCG  ; 

■ l'importance  de  l'allaitement  maternel. 

On  profitera  des  quelques  jours  où  la  maman  est  à la  maternité 
pour  enseigner  des  notions  de  puériculture  (alimentation, 
vaccinations,  signe  d'alarme  des  affections  courantes). 

On  indiquera  les  possibilités  offertes  par  les  structures  de  PMI,  en 
lui  donnant  les  adresses  des  centres  dont  elle  dépend. 

Contraception 

Elle  doit  être  abordée  avec  prudence.  Si  parfois,  la  demande 
est  émise  de  façon  simple  par  la  femme,  il  faut  savoir  le  poids 
énorme  des  traditions.  On  parlera  de  régulation,  d'espacement 
des  naissances,  toujours  en  présence  du  conjoint. 

En  effet,  ce  problème  est  souvent  un  objet  de  conflit  dans  le 
couple.  C'est,  là  encore,  la  confiance  et  l'accueil  du  couple  qui 
est  l'élément  essentiel  de  l'acceptation,  plus  que  les  explications 
physiologiques. 

On  se  gardera  d'accepter  une  demande  de  stérilisation. 

Ainsi  la  surveillance  de  la  grossesse  chez  ces  patientes  impose 
une  prise  en  charge  par  toute  une  équipe,  où  le  généraliste  peut 
s'intégrer,  informé  des  problèmes  spécifiques  de  ces  femmes. 
De  nombreuses  associations  d'aide  aux  migrants,  des  services  de 
PMI,  les  maternités  ayant  mis  en  place  une  structure  d'accueil 
sont  d'un  concours  indispensable. 

Mais  l'essentiel  réside  dans  la  volonté  de  faire  un  geste  de 
compréhension  envers  ces  familles. 

Il  est  à retenir  que  les  voyages  en  avion  non  pressurisés  sont 
dangereux. 

Enfin,  en  cas  de  risque  de  transmission  génétique,  il  faut  avoir 
recours  si  possible  au  diagnostic  anténatal  d'hémoglobinopathie. 


Quelques  adresses  utiles 

Service  social  d'aide  aux  émigrants  (SSAE)  : 72,  rue  Régnault,  75013  Paris. 

Association  pour  l'accueil  et  la  promotion  des  travailleurs  migrants  (AFTAM)  : 78,  rue  de  Tolbiac,  75013  Paris. 
Comité  médico-social  pour  la  santé  des  migrants  (bibliothèque)  (CMSSM)  : 23,  rue  du  Louvre,  75001  Paris. 
Inter-service  migrants  : 2,  cité  Ameublement,  75011  Paris. 

Association  Service  Social  Familial  Migrants  : www.assfam.org 
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OBJECTIFS 

• Citer  les  principaux  médicaments  contre-indiqués 
pendant  la  grossesse.  (A) 

• Expliquer  les  indications  et  les  contre-indications  des 
antibiotiques  pendant  la  grossesse.  (B) 

• Expliquer  les  indications,  dangers  et  contre-indications 
des  vaccins  pendant  la  grossesse.  (B) 

• Expliquer  les  dangers  des  explorations  radiologiques  au 
cours  de  la  grossesse.  (B) 


Médicaments,  vaccinations  ou  radiations  au  cours  de  la 
grossesse  représentent  un  risque  pour  le  fœtus.  La  prescrip- 
tion chez  une  femme  enceinte  pose  des  problèmes  différents 
dans  trois  circonstances  : 

■ soit  chez  une  femme  recevant  un  médicament  au  long 
cours  et  qui  envisage  une  grossesse  ; 

■ soit  chez  une  femme  qui  se  sait  enceinte  et  chez  laquelle 
survient  une  pathologie  nécessitant  une  thérapeutique  ; 

■ soit  enfin,  éventualité  fréquente  après  prise  de  médica- 
ments, vaccination  ou  irradiation,  la  découverte  d'une 
grossesse  chez  une  femme  qui  ne  se  savait  pas  enceinte 
lors  du  traitement. 

Dans  tous  ces  cas,  c'est  la  connaissance  et  l'évaluation 
des  risques  tératogènes,  embryo-  et/ou  fœtotoxiques,  muta- 
gènes, carcinogènes,  voire  comportementaux,  qui  permet- 
tront de  prendre  une  décision. 

Les  méthodes  d'évaluation  de  ces  risques  sont  de  deux 
types  : 

■ expérimentales  sur  l'animal;  leur  limite  est  la  difficulté 
d'extrapoler  les  données  de  l'animal  à l'homme  (certains 
médicaments  tératogènes  chez  l'animal  ne  l'étant  pas 
chez  l'homme)  ; 


■ cliniques,  à partir  de  cas  isolés  qui  ont  une  valeur  d'alerte. 
Cependant,  seules  des  études  cas/témoins  ou  de  cohortes 
femmes  exposées/non  exposées,  qui  nécessitent  un 
nombre  important  de  patientes,  permettent  de  confirmer 
qu'un  médicament  augmente  le  risque  de  malformation 
ou  a des  effets  fœtotoxiques.  Par  ailleurs,  l'effet  d'un  médi- 
cament peut  ne  pas  être  immédiatement  perceptible  et  se 
manifester  dans  l'enfance  ou  à l'âge  adulte  comme  l'ont 
montré  le  diéthylstibestrol  ou  Distilbène®  et  l'acide  val- 
proïque.  En  effet,  il  est  difficile  d'évaluer  le  retentissement 
fonctionnel  sur  l'enfant  au-delà  de  la  grossesse.  À titre 
d'exemple,  l'imprégnation  par  les  psychotropes  pendant 
tout  le  développement  intra-utérin  mériterait  certaine- 
ment une  évaluation  chez  l'enfant  plus  grand,  même  en 
l'absence  de  malformation  ou  de  pathologie  néonatale. 

Le  médecin  doit  donc  bien  expliquer  à la  femme  les  élé- 
ments d'évaluation  objective  du  risque,  en  tenant  compte 
de  l'angoisse  normale  du  couple  et  des  incertitudes  de  la 
science. 

Médicaments  et  grossesse 

Une  étude  américaine  menée  sur  82  525  femmes  a montré 
que  80  à 100  % des  femmes  prennent  des  médicaments  à 
un  moment  de  leur  grossesse  [3],  Le  nombre  de  spécialités 
concernées  est  de  trois  à onze.  Les  vitamines  et  le  fer  arrivent 
en  tête  suivis  des  antalgiques,  des  antipyrétiques,  des  anti- 
inflammatoires  et  des  anti-acides. 

En  France,  une  étude  portant  sur  l'analyse  des  ordon- 
nances prescrites  à 214  femmes  enceintes  tirées  au  sort 
dans  le  département  de  la  Loire  [11]  a montré  que  90  % 
des  femmes  avaient  reçu  au  moins  une  prescription  pen- 
dant la  grossesse  avec  une  moyenne  de  11,5  médicaments 
par  femme  ! Les  médicaments  les  plus  prescrits  ont  été  les 
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antalgiques  (10  %),  les  antispasmodiques  et  anti-émétiques 
(8,75  %),  les  vasculoprotecteurs  (8,4  %),  les  antibiotiques 
(7,7  %),  les  médicaments  antitussifs  et  à visée  ORL  (6,4  %). 
Des  femmes  ont  été  exposées  à des  médicaments  à risque  mal- 
formatif ou  fœtotoxique  connus  tels  que  les  anti-inflamma- 
toires non  stéroïdiens  (AINS)  au  3e  trimestre  de  la  grossesse. 

Modifications  pharmacocinétiques 
pendant  la  grossesse 

Elles  sont  importantes  à connaître  car  pour  certains 
médicaments  (comme  le  lithium),  elles  peuvent  conduire 
à une  modification  de  la  posologie  pendant  la  grossesse  et 
permettent  d'expliquer  les  variations  de  l'effet  thérapeutique 
de  certains  médicaments  [47]. 

La  résorption  digestive  est  aléatoire  pendant  la  grossesse, 
car  il  y a : 

■ une  diminution  des  ingestions  du  fait  des  vomissements  ; 

■ une  diminution  de  l'activité  sécrétoire  acide  de  l'estomac 
de  40%; 

■ un  ralentissement  de  la  vidange  gastrique  ; 

■ un  ralentissement  du  transit  intestinal  de  30  à 50  %. 

La  distribution  est  modifiée  du  fait  : 

■ d'une  augmentation  : 

■ du  volume  sanguin  circulant, 

■ du  volume  plasmatique  (40  à 50  %), 

■ du  volume  des  secteurs  hydriques  (+  5 L pour  le  fœtus), 

■ des  débits  sanguins  régionaux  : plus  50  % pour  le  débit 
cardiaque  et  plus  50  % pour  le  débit  sanguin  rénal; 

■ d'une  diminution  ou  augmentation  du  coefficient  de  liai- 
son aux  protéines  plasmatiques. 

La  biotransformation  est  due  à : 

■ une  augmentation  de  l'activité  métabolique  hépatique  ; 

■ une  diminution  de  la  concentration  plasmatique. 

Il  y a en  outre  une  action  spécifique  des  hormones  sur 
l'activité  enzymatique  hépatique  car  la  progestérone  est  un 
inducteur  de  l'hydroxylation  et  E2  un  inhibiteur  des  oxydases. 

L'élimination  des  médicaments  peut  être  diminuée  pen- 
dant la  grossesse  : 

■ diminution  de  l'excrétion  biliaire  du  fait  de  la  cholestase 
due  aux  œstrogènes,  ce  qui  provoque  une  augmentation 
des  taux  plasmatiques  ; 

■ augmentation  de  la  clairance  rénale  qui  peut  être  modi- 
fiée par  la  pathologie  vasculorénale.  Une  élévation  de 
l'albuminurie  augmente  l'élimination  des  médicaments, 
par  contre  le  repos  diminue  la  clairance  rénale  et  l'élimi- 
nation du  produit  [45]. 

Le  passage  placentaire  est  le  plus  souvent  bidirectionnel  et 
passif  par  simple  diffusion,  mais  il  peut  être  actif  et  conduire  à 
une  concentration  du  médicament  chez  le  fœtus  comme  avec 
certaines  biothérapies.  Il  est  influencé  par  les  propriétés  phy- 
sicochimiques du  médicament  comme  le  poids  moléculaire, 
le  degré  d'ionisation,  la  liposolubilité,  la  liaison  protéique. . . 

Les  facteurs  maternels  placentaires  jouent  également  un 
rôle,  car  s'il  y a une  réduction  du  débit  sanguin  utérin  (hypo- 
tension, anesthésie  péridurale,  hémorragie),  il  y aura  une 
diminution  du  transfert. 

Les  facteurs  hémodynamiques  fœtaux  jouent  également 
un  rôle  (débit  cardiaque,  acidose),  de  même  que  la  biotrans- 
formation par  le  placenta. 


Le  transfert  dans  l'unité  fœtomaternelle  se  fait  par  diffu- 
sion passive  le  plus  souvent,  active  plus  rarement.  Le  délai 
d'équilibre  dépend  de  la  diffusion  du  médicament.  La 
concentration  dans  le  liquide  amniotique  évolue  de  manière 
indépendante  de  celle  du  plasma  fœtal.  Le  dosage  du  pro- 
duit dans  le  liquide  amniotique  n'est  donc  pas  le  reflet  des 
concentrations  plasmatiques  fœtales. 

La  pharmacocinétique  des  médicaments  est  différente 
en  fonction  du  terme  de  la  grossesse.  Les  concentrations  et 
les  effets  des  médicaments  tendent  à diminuer  au  fur  et  à 
mesure  que  la  grossesse  évolue,  en  particulier  au  3e  tri- 
mestre. La  pathologie  peut  perturber  les  règles  habituelles 
de  la  pharmacocinétique. 

Les  risques  pour  le  fœtus  sont  différents 
en  fonction  des  périodes  de  la  gestation 

Le  type  de  risque  est  différent  en  fonction  des  périodes  de 
la  gestation  : 

■ avant  l'implantation  (jusqu'au  12e  jour  après  la  concep- 
tion), l'embryon  a peu  d'échanges  avec  la  mère.  Bien 
que  la  loi  du  tout  ou  rien  (soit  mort  embryonnaire,  soit 
absence  d'effet)  n'ait  été  validée  qu'en  expérimentation 
animale  avec  les  radiations  ionisantes,  on  peut  penser  que 
le  risque  des  médicaments  est  faible.  Mais  il  est  important 
de  tenir  compte  de  la  demi-vie  d'élimination  du  médica- 
ment, qui  permet  d'estimer  la  période  d'exposition  fœtale 
réelle  (par  exemple  environ  25  jours  après  l'arrêt  de  l'iso- 
trétinoïne)  ; 

■ à la  période  embryonnaire  (13e  au  56e  jour  après  la 
conception),  l'organogenèse  se  déroule  selon  un  calen- 
drier chronologique  précis.  C'est  au  cours  de  cette 
période  que  le  risque  de  malformation  est  le  plus  impor- 
tant (tableau  13.1)  ; 

■ après  le  3e  mois,  les  effets  du  médicament  pourront  se 
traduire  par  des  altérations  fœtopathiques  : altérations 
de  structures  préexistantes  (amputations),  anomalies 
histologiques  (kystes)  et/ou  fonctionnelles  (insuffisance 
rénale,  retard  psychomoteur).  Leur  diagnostic  peut  être 
tardif  (exemple  des  carcinogènes  tel  le  diéthylstilbestrol 
chez  les  filles  dont  la  mère  a pris  le  médicament)  et  n'est 
pas  toujours  rattaché  à une  étiologie  médicamenteuse; 

■ risque  néonatal  : tout  médicament  reçu  par  la  mère  l'est 
par  son  fœtus.  Lorsque  le  médicament  est  pris  jusqu'à  l'ac- 
couchement, le  nouveau-né  peut  développer  des  mani- 
festations néonatales,  secondaires  à son  imprégnation  par 
le  médicament  (bradycardie  ou  hypoglycémie  dues  aux 
P-bloquants,  hypotonie  secondaire  aux  psychotropes...). 
En  effet,  à la  naissance,  le  nouveau-né  ne  dispose  plus  des 
systèmes  d'épuration  maternels  et  se  trouve  donc  poten- 
tiellement en  situation  de  surdosage.  Plus  exceptionnelle- 
ment, peuvent  être  observés  des  syndromes  de  sevrage  : 
en  effet,  la  demi-vie  très  prolongée  des  médicaments  chez 
le  nouveau-né  rend  leur  élimination  très  progressive. 

Attention  lors  de  la  prescription 
chez  la  femme  en  âge  de  procréer 

Il  faut  apprendre  à raisonner  en  termes  non  pas  de  femme 
enceinte,  mais  en  termes  de  femme  susceptible  d'être 
enceinte  car  on  est  le  plus  souvent  confronté  au  problème 
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Tableau  13.1  Tératogénèse  au  cours  de  l'embryogenèse  (d'après  Herfindal). 


Jours  de  gestation 

Différenciation  cellulaire  et  effet  tératogène 

15 

Aucune  différenciation  cellulaire  si  suffisamment  de  cellules  sont  détruites 
Dans  le  cas  contraire,  aucun  effet  tératogène 

Loi  du  tout  ou  rien  (extrapolée  à partir  des  données  sur  les  radiations  ionisantes) 

15-25 

Différenciation  du  système  nerveux,  du  cœur 

20-30 

Ébauche  du  squelette  axial  et  de  la  musculation,  fermeture  du  tube  neural 
Apparition  des  bourgeons  des  membres,  des  reins 

25-40 

Différenciation  des  yeux,  du  cou  et  des  membres  inférieurs 

60 

La  différenciation  est  bien  avancée  et  se  complète  dans  de  nombreuses  zones 

90 

La  différenciation  complète  et  la  maturation  se  produisent 

de  la  femme  qui  a pris  des  médicaments  en  tout  début  d'une 
grossesse  quelle  ignorait,  or  c'est  le  moment  le  plus  à risque 
en  termes  d'effet  tératogène.  Si  la  femme  est  enceinte,  il  faut 
réfléchir  à : 

■ l'utilité  du  traitement  ; 

■ les  effets  possibles  sur  le  fœtus  en  fonction  du  terme  ; 

■ choisir  des  médicaments  dont  les  effets  sont  bien  docu- 
mentés chez  la  femme  enceinte. 

Médicaments  anticancéreux 

La  survenue  conjointe  d'un  cancer  et  d'une  grossesse  est 
un  événement  rare.  Il  s'agit  chez  la  femme  jeune  du  can- 
cer du  sein,  du  col,  de  leucémie,  de  lymphomes,  de  cancers 
colorectaux.  Mais  plusieurs  anticancéreux  sont  maintenant 
prescrits  pour  des  pathologies  chroniques  (par  exemple, 
méthotrexate  dans  la  polyartrite  rhumatoïde,  mitoxantrone 
dans  la  sclérose  en  plaques. . .)  ce  qui  implique  une  informa- 
tion particulière  de  ces  patientes  quant  à la  nécessité  de  ne 
pas  débuter  de  grossesse  pendant  ces  traitements.  Du  fait  de 
leur  mode  d'action,  les  médicaments  anticancéreux  sont  à 
risque  de  toxicité  majeure.  Leur  effet  mutagène  et  tératogène 
est  retrouvé  expérimentalement  chez  l'animal.  Lors  d'une 
chimiothérapie  au  Ier  trimestre,  il  existe  un  risque  accru 
de  FCS,  de  mort  embryonnaire  et,  pour  certains  produits,  de 
malformation.  Chez  l'homme,  le  risque  malformatif  est  infé- 
rieur à celui  observé  chez  l'animal  et  il  n'est  prouvé  ou  for- 
tement suspecté  que  pour  les  antimétabolites  (méthotrexate, 
5-fluorouracile,  cytarabine,  mercaptopurine,  tioguanine, 
pémétrexed...).  Le  taux  de  malformations  se  situe  entre  7 et 
17  % si  on  les  utilise  au  1er  trimestre  et  semble  identique  qu'il 
s'agisse  d'une  mono-  ou  d'une  polychimiothérapie  [40] . Pour 
les  autres  substances,  les  cas  de  malformations  sont  plus 
rares  [32,  40],  mais  les  études  bien  documentées  sont  peu 
nombreuses  en  raison  du  faible  nombre  de  femmes  expo- 
sées. Utilisés  aux  2e  et  3e  trimestres,  ils  peuvent  entraîner  une 
myélosuppression  avec  cytopénie  à la  naissance,  un  retard  de 
croissance.  Il  n'a  pas  été  rapporté  de  lésions  gonadiques  ou 
de  déficit  intellectuel  liés  à ces  traitements. 

En  cas  de  grossesse  chez  une  femme  qui  a reçu  antérieu- 
rement une  chimiothérapie,  le  risque  d'anomalies  n'est  pas 
exclu  mais  ne  paraît  pas  plus  élevé  que  dans  la  population 
générale.  En  pratique,  il  faut  mettre  les  femmes  qui  sont  en 
chimiothérapie  sous  contraception  efficace  [49]. 


En  cas  de  grossesse  inopinée  sous  chimiothérapie  au 
1er  trimestre,  l'effet  tératogène  est  faible  et  dépend  du  pro- 
duit utilisé  (tableau  13.2).  La  malformation  sera  recher- 
chée par  échographie  et  l'interruption  de  grossesse  discutée 
en  fonction  des  données  échographiques,  de  la  pathologie 
maternelle  et  de  la  demande  du  couple.  Au  2e  ou  3e  trimestre 
de  la  grossesse,  il  peut  être  licite  de  prescrire  une  chimio- 
thérapie en  cas  de  cancer  découvert  pendant  la  grossesse.1  Il 
existe  une  banque  de  données2  qui  permet  l'enregistrement 
de  ces  cas  de  chimiothérapie  pendant  la  grossesse  [22]. 

Médicaments  du  système  nerveux  central 

Ceux-ci  sont  présentés  dans  le  tableau  13.2. 

Psychotropes 

Anti-épileptiques 

Le  risque  de  malformation  chez  les  enfants  de  femmes  épi- 
leptiques traitées  est  2 à 3 fois  supérieur  à celui  de  la  popu- 
lation générale  et  augmente  avec  l'association  de  plusieurs 
anti-épileptiques.  L'acide  valproïque  (Dépakine*)  et  la  car- 
bamazépine  (Tégrétol®)  sont  associés  à la  survenue  d'ano- 
malies de  fermeture  du  tube  neural  (spina  bifida,  myélo- 
méningocèle)  dont  la  fréquence  est  de  l'ordre  de  1 à 2 %. 
Des  études  ayant  mis  en  évidence  une  diminution  des  capa- 
cités verbales  et/ou  une  augmentation  de  la  fréquence  du 
recours  à l'orthophonie  chez  des  enfants  exposés  in  utero  à 
l'acide  valproïque,  ainsi  que  quelques  cas  isolés  d'autisme, 
l'acide  valproïque  est  désormais  déconseillé  pendant  la 
grossesse  et  doit,  si  possible,  être  substitué.  Les  malfor- 
mations cardiaques,  unguéales  et  les  dysmorphies  faciales 
(oreilles  basses,  petits  nez,  épicanthus,  fentes  labiopala- 
tines,  etc.)  sont  associées  à l'acide  valproïque  mais  avec  une 
fréquence  moindre  que  les  anomalies  du  tube  neural.  La 
phénitoïne  (Di-I  Iydan*)  est  à l'origine  d'un  retard  de  crois- 
sance, d'anomalies  craniofaciales  (microcéphalie,  hyper- 
télorisme, oreilles  mal  ourlées),  d'hypoplasie  des  phalanges 


1 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien.  8e  éd. 
Issy-les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012,  chapitre  19. 

2 Contact  par  courriel  à l’adresse  suivante  : 
john-multvihill@ouhsc.edu 
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Partie  II.  Pathologie  de  la  grossesse 


Tableau  13.2  Les  psychotropes. 


Médicaments 

Conséquences  sur  le  foetus 

Stade  de  grossesse 

Observations 

Neuroleptiques 

Phénothiazines 

À la  naissance  : signes 
atropiniques  (tachycardie, 
rétention  urinaire, 
hyperexcitabilité,  distension 
abdominale...) 
et  sédation 

Fin  de  grossesse 

Au  1er  trimestre  : halopéridol 
et  chlorpromazine  (Largactyl®) 
peuvent  être  prescrits  car 
données  rassurantes 
Études  supplémentaires  néces- 
saires pour  les  nouveaux  neuro- 
leptiques 

Anxiolytiques 

Benzodiazépines 

Imprégnation  (sédation, 
hypotonie)  dès  la  naissance  et/ 
ou  sevrage  (hyperexcitabilité, 
agitation)  à distance 

Fin  de  grossesse 

En  fin  de  grossesse,  prescrire 
une  benzodiazépine  à courte 
durée  d'activité  type  oxazépan 
(Séresta®) 

Méprobamate 

(Procalmadiol®, 

Équanil®) 

Malformations  cardiaques 
et  hypospadias? 

1er  trimestre 

Études  supplémentaires 
nécessaires 

Lithium 

Malformations  cardiaques  (cœur 
et  gros  vaisseaux)  7 à 8 % 
Maladie  d'Ebstein  0,1  à 0,2  % 

À la  naissance  : troubles  du 
rythme  et  de  la  fréquence 
cardiaque,  hypotonie, 
difficultés  de  succion,  diabète 
insipide,  hypothyroïdie 
avec  ou  sans  goitre 

Tout  au  long 
de  la  grossesse 

Contraception  des  femmes  sous 
lithium 

Fenêtre  thérapeutique 
conseillée  les  deux  premiers  mois 
de  grossesse 

Échographie  axée  sur  le  cœur 
après  18  SA 

Surveillance  de  la  lithémie  toutes 
les  semaines 

Éviter  les  déplétions  sodées 

Anticonvulsivants 

Hydantoïnes 

(Di-Hydan®, 

Solantyl®) 

Dysmorphies  faciales; 
microcéphalies 

1er  et  2e  trimestres 

Carbamazépine 

(Tégrétol®) 

Oxcarbazépine 

(Trileptal®) 

Anomalie  de  fermeture  du  tube 
neural  (0,5  à 1 %),  fente  faciale, 
malformations  cardiaques 

Supplémentation  par  acide 
folique  (5  mg/j),  1 mois  avant  la 
conception  et  2 mois  après. 
Échographie  axée  sur  le  tube 
neural  et  le  cœur 

Valproate 

(Dépakine®) 

Anomalie  de  fermeture  du  tube 
neural  (2  à 3 %),  dysmorphie 
faciale,  fente  faciale, 
craniosténose,  malformations 
cardiaques,  urogénitales  et  des 
membres 

Chez  l'enfant  : diminution  des 
capacités  verbales  et  quelques 
cas  isolés  d'autisme 

Toute  la 
grossesse 

Substituer  autant  que  possible 
avant  la  grossesse  ou  dès  sa 
découverte 

Échographie  axée  sur  le  tube 
neural 

Lamotrigine 

(Lamical®) 

Suspicion  de  fente  labiopalatine 

1er  trimestre 

Supplémentation  par  acide 
folique  (5  mg/j),  1 mois  avant  la 
conception  et  2 mois  après 
Échographie  axée  sur  la  face 
si  posologie  > 300  mg/j 

et  de  retards  psychomoteurs.  Les  quelques  grossesses  sous 
vigabatrin  (Sabril®)  n'ont  pas  donné  lieu  à l'observation  de 
malformations.  Des  données  récentes  suggèrent  une  légère 
augmentation  du  risque  de  fentes  labiopalatines  avec  la 
lamotrigine  (Lamictar),  qui  reste  cependant  l'anti-épilep- 
tique  de  choix  pendant  la  grossesse.  Par  ailleurs,  son  effet 
inhibiteur  de  la  dihydrofolate  réductase  fait  proposer  une 
supplémentation  en  acide  folique  1 mois  avant  la  conception 
et  pendant  les  deux  premiers  mois  de  grossesse  en  raison 
du  risque  potentiel  d'anomalie  de  fermeture  du  tube  neural. 

Le  phénobarbital  augmente,  mais  faiblement,  le  risque  de 
malformation  (en  particulier  cardiovasculaire  et  orofaciale). 
En  revanche,  une  sédation,  une  hypotonie  et  des  troubles  de 
la  succion  sont  fréquents  en  période  néonatale.  Certaines 
études  ont  évoqué  une  réduction  du  périmètre  crânien,  des 
performances  intellectuelles  et  des  troubles  de  l'apprentis- 


sage après  exposition  au  phénobarbital  pendant  la  grossesse. 
Mais  les  données  sont  difficiles  à interpréter,  le  médica- 
ment était  souvent  associé  à d'autres  anticonvulsivants.  Par 
ailleurs,  en  raison  de  leur  effet  inducteur  enzymatique,  les 
barbituriques  peuvent  entraîner  chez  le  nouveau-né  un  syn- 
drome hémorragique  et  une  hypocalcémie  (ce  qui  nécessite 
une  supplémentation  de  la  mère  et  de  l'enfant  en  vitamines 
K et  D). 

Quatre  essais  randomisés  sur  cinq  ont  montré  qu'une 
supplémentation  en  acide  folique  débutée  1 mois  avant  la 
conception  et  poursuivie  durant  le  1er  trimestre  de  la  gros- 
sesse prévient  la  survenue  d'une  malformation  du  tube  neu- 
ral lorsqu'une  grossesse  précédente  a été  compliquée  d'une 
malformation  de  ce  type  (Np  1).  Mais,  en  raison  d'études 
insuffisantes,  cet  effet  préventif  chez  les  femmes  épileptiques 
est  probable,  mais  pas  formellement  démontré  (Np  3).  Il  est 
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cependant  recommandé  (recommandation  B)  de  donner  de 
l'acide  folique  avant  la  conception  et  pendant  le  1er  trimestre 
chez  les  femmes  épileptiques  traitées  par  carbamazépine, 
acide  valproïque  ou  lamotrigine  [9]. 

En  pratique  : 

■ la  grossesse  chez  la  femme  épileptique  doit  être  program- 
mée et  le  traitement  adapté,  ou  substitué  voire  arrêté  par 
le  neurologue  ; 

■ une  monochimiothérapie  doit  être  privilégiée  avec  un 
médicament  pas  ou  peu  tératogène  (lamotigrine)  ; 

■ la  posologie  la  plus  basse  possible  doit  être  prescrite  ; 

■ pour  certains  anti-épileptiques,  une  supplémentation  en 
acide  folique  doit  être  prescrite  2 mois  avant  le  début  de 
la  grossesse  (Spéciafoldine®,  acide  folique  [CDD]),  1 cp  à 
5 mg/j  ; 

■ une  échographie  morphologique  et,  pour  certains  anti- 
épileptiques, une  amniocentèse  avec  dosage  de  l'alpha- 
fœtoprotéine peuvent  être  proposées  pour  rechercher 
une  anomalie  du  tube  neural  ; 

■ en  cas  d'anti-épileptique  inducteur  enzymatique  : la 
vitamine  Kl  per  os  doit  être  prescrite  en  fin  de  grossesse 
(1  à 2 cp  10  mg/j)  et  la  vitamine  D doit  être  ajoutée  au 
3e  trimestre  ; 

» le  nouveau-né  doit  recevoir  de  la  vitamine  Kl,  0,5  à 1 mg 
IM  ou  IV  à la  naissance  (voir  chapitre  9). 

Anxiolytiques,  tranquillisants  et  hypnotiques 

La  classe  des  benzodiazépines  n'a  pas  de  tératogénécité 
connue.  En  revanche,  en  cas  de  poursuite  jusqu'à  l'accou- 
chement, le  nouveau-né  peut  développer  un  tableau  typique 
d'imprégnation  néonatale  : il  associe  une  hypotonie,  une 
somnolence,  des  troubles  de  la  succion,  parfois  des  arrêts 
respiratoires  en  cas  de  posologie  élevée.  En  pratique,  il 
faut  contre-indiquer  l'automédication  fréquente  pour  cette 
classe  médicamenteuse,  ne  jamais  arrêter  brutalement  un 
traitement  chez  la  mère,  préférer  des  médicaments  à demi- 
vie  intermédiaire  tels  que  l'oxazépam  (Séresta®),  prévoir 
l'accueil  des  nouveau-nés  par  des  néonatologistes. 


Les  anxiolytiques  et  les  hypnotiques  utilisables  pendant  la 
grossesse  sont  résumés  dans  les  tableaux  13.3  et  13.4. 

Antidépresseurs 

Les  études  disponibles  à ce  jour  sont  en  faveur  d'une  aug- 
mentation du  risque  de  malformation  cardiaque  en  cas 
d'exposition  à un  inhibiteur  de  recapture  de  la  sérotonine 
(1RS)  au  1er  trimestre.  Cependant,  ce  risque  reste  faible  et 
les  malformations  (fréquemment  des  anomalies  septales) 
sont  le  plus  souvent  peu  graves.  Parmi  les  1RS,  on  préfère 
utiliser  le  citalopram  (Séropram®)  ou  la  sertraline  (Zoloft®), 
qui  ont  un  plus  grand  recul  d'utilisation  et  des  données  de 
tératogénécité  et  de  fœtotoxicité  rassurantes.  En  revanche, 
la  paroxétine  (Déroxat®)  ne  peut  être  prescrite  qu'à  partir  du 
2e  trimestre  étant  donné  le  doute  émis  sur  le  risque  de  mal- 
formation cardiaque  après  exposition  au  1er  trimestre.  Un 
syndrome  de  sevrage  ou  d'imprégnation  (irritablité,  pleurs, 
agitations,  tremblements...)  est  possible  en  cas  de  poursuite 
d'un  1RS  lors  d'une  grossesse  et  une  légère  augmentation 
du  risque  d'hypertension  artérielle  pulmonaire  néonatale  a 
également  été  mise  en  évidence.  L'importance  du  risque  de 
malformation  sous  paroxétine  justifie  de  bien  peser  l'intérêt 
du  traitement  [25]. 

Parmi  les  dérivés  tricycliques,  l'imipramine  (Tofranil®),  la 
clomipramine  (Anafranil®)  et  l'amytrityline  peuvent  être  pres- 
crits dès  le  1er  trimestre.  Tous  peuvent  entraîner  un  syndrome 
d'imprégnation  atropinique  au  cours  des  premiers  jours  de  vie 
(tachycardie,  hyperexcitabilité,  convulsion,  rétention  d'urine, 
retard  d'émission  de  méconium. . .)  ; des  cas  de  détresse  respi- 
ratoire à la  naissance  ont  également  été  rapportés. 

Neuroleptiques 

Les  plus  anciens,  c'est-à-dire  l'halopéridol  et  la  chlorproma- 
zine, sont  utilisés  depuis  de  longues  années  et  des  données 
rassurantes  permettent  leur  prescription  dès  le  1er  trimestre. 
Les  données  sont  moins  importantes  pour  les  «nouveaux» 
neuroleptiques,  mais  ne  sont  pas  en  faveur  d'une  augmen- 
tation du  risque  malformatif.  Pour  certains  d'entre  eux 


Tableau  13.3  Anxiolytiques  et  grossesse*. 


Classe 

thérapeutique 

Utilisation 

possible 

Utilisation 

envisageable 

À éviter  par 
prudence 

Déconseillé 

Contre-indiqué 

Données 
conséquentes 
et  rassurantes 

Données  globale- 
ment rassurantes  ou 
bénéfice  important 

Peu  de  données  mais 
absence  d'éléments 
inquiétants 

Suspicion 
d'effet  nocif 

Effet  nocif  prouvé 

Benzodiazépine 

Alprazolam 

Bromazépam 

Chlordiazépoxide 

Clobazam 

Clorazépate 

Diazépam 

Lorazépam 

Nordazépam 

Oxazépam 

Prazépam 

Autres 

Clotiazépam 

Loflazépate 

Méprobamate 

Étifoxine 

Buspirone 

Captodiame 

* Afssaps.  Médicaments  et  grossesse.  Paris  : Afssaps;  2006. 
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Tableau  13.4  Hypnotiques  et  grossesse*. 


Classe  thérapeutique 

Utilisation 

possible 

Utilisation 

envisageable 

À éviter  par 
prudence 

Déconseillé 

Contre-indiqué 

Données 
conséquentes 
et  rassurantes 

Données 
globalement 
rassurantes  ou 
bénéfice 
important 

Peu  de  données 
mais  absence 
d'éléments 
inquiétants 

Suspicion 
d'effet  nocif 

Effet  nocif  prouvé 

Benzodiazépine 

Estazolam 

Loprazolam 

Lormétazépam 

Nitrazépam 

Témazépam 

Triazolam 

Flunitrazépam 

Apparentés  aux 
benzodiazépines 

Zolpidem 

Zopiclone 

Anti-histaminiques  H1 
seuls  ou  associés 

Doxylamine 

Autres 

Brome  à partir  du 
2e  trimestre 

* Afssaps.  Médicaments  et  grossesse.  Paris  : Afssaps;  2006. 

(clozapine,  olanzapine...),  la  surveillance  du  poids  et  de  la 
glycémie  maternelle  est  nécessaire.  Tous  les  neuroleptiques 
peuvent  entraîner  un  syndrome  extrapyramidal,  un  syn- 
drome atropinique  (surtout  avec  les  phénothiazines)  et, 
dans  de  rares  cas,  une  détresse  respiratoire.  Les  nouveau-nés 
doivent  donc  être  pris  en  charge  dès  leur  naissance.  Enfin, 
les  effets  à long  terme  sur  les  enfants  exposés  in  utero  sont 
mal  évalués.  Il  faut  éviter  ces  médicaments  au  maximum 
pendant  la  grossesse. 

Lithium 

Le  lithium  (Théralithe®)  est  associé  à une  augmentation  du 
risque  de  malformation  cardiaque  (cœur  et  gros  vaisseaux) 
avec  une  fréquence  de  l'ordre  de  7 à 8 % [13].  Parmi  les  mal- 
formations cardiovasculaires,  la  maladie  d'Ebstein  (anoma- 
lie d'insertion  de  la  valve  triscupide)  a été  rapportée  avec 
une  incidence  se  situant  entre  0,1  à 0,2  %.  Une  fenêtre  théra- 
peutique est  conseillée  jusqu'au  56e  jour  de  grossesse  (date  à 
laquelle  l'organogenèse  cardiovasculaire  est  terminée),  mais 
chez  une  femme  bien  équilibrée  par  le  lithium,  la  poursuite 
du  traitement  peut  être  envisagée  dans  la  mesure  où  le  dia- 
gnostic anténal  par  échocardiographie  est  possible.  Aux  2e  et 
3e  trimestres,  il  peut  être  repris  en  fractionnant  les  doses  à 
condition  de  doser  la  lithémie  1 fois/semaine  (inférieure  à 

I mEq/L),  car  il  existe  un  risque  de  déséquilibre  du  traite- 
ment pendant  la  grossesse  [8]. 

La  poursuite  du  lithium  jusqu'en  fin  de  grossesse  peut  être 
à l'origine  chez  le  nouveau-né  de  troubles  du  rythme  et  de  la 
fréquence  cardiaque,  d'hypotonie,  de  difficulté  de  succion, 
de  diabète  insipide,  d'hypothyroïdie  avec  ou  sans  goitre.  Ces 
troubles  sont  réversibles.  L'allaitement  est  contre-indiqué. 

Disulfirame  (Espéral®) 

II  est  déconseillé  en  début  de  grossesse.  Des  syndromes  de 
Pierre-Robin,  des  malformations  des  membres  (phocomélies) 
ont  été  décrits  en  cas  de  prise  concomitante  d'alcool.  D'autres 


médicaments  (naltrexone  ou  à défaut  acamprosate)  peuvent 
être  utilisés  pour  la  prise  en  charge  de  l'alcoolisme  pendant 
la  grossesse. 

Bupropion 

Avec  l'amfébutamone  ou  bupropion  (Zyban®),  une  augmen- 
tation du  risque  de  malformation  cardiaque  est  suspectée.  Il 
est  donc  déconseillé  chez  la  femme  enceinte  [28]. 

Phytothérapie 

Les  associations  : aubépine,  valériane,  passiflore 
(Euphytose®)  ; aubépine,  valériane  (Spasmine®,  Tranquital®)  ; 
aubépine,  mélisse  (Vagostabyl®)  ne  doivent  pas  être  prescrites 
chez  la  femme  enceinte,  car  il  n'y  a pas  de  données  fiables  sur 
l'innocuité  et  l'intérêt  thérapeutique  de  ces  produits. 

Anesthésiques 

Le  protoxyde  d'azote  a un  effet  tératogène  chez  l'animal  à 
doses  très  élevées  et  entraîne  une  augmentation  des  fausses 
couches  spontanées.  Ainsi,  l'inhalation  de  protoxyde  d'azote 
est  déconseillée  pendant  le  1er  trimestre.  Par  ailleurs,  une 
diminution  de  la  fertilité  chez  le  personnel  médical  inhalant 
ce  gaz  dans  les  locaux  mal  ventilés  a été  évoquée.  L'halotane 
est  déconseillé  au  1er  trimestre  en  raison  d'effets  tératogènes 
chez  l'animal. 

Les  anesthésiques  locaux  ne  sont  pas  contre-indiqués.  En 
fin  de  grossesse,  les  problèmes  posés  sont  ceux  du  passage 
transplacentaire  et  des  dépressions  respiratoires  néonatales. 
Aucun  risque  malformatif  n'a  été  retrouvé  avec  les  curares, 
mais  les  curares  les  plus  récents  (atracurium,  tracium  et 
rocunorium,  Esméron)  sont  déconseillés  au  1er  trimestre. 

Hormones 

Les  androgènes,  le  danatrol  (Danazol®)  administré  après 
8 SA  ont  une  action  masculinisante  sur  les  fœtus  féminins. 
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Ils  sont  donc  contre-indiqués  pendant  la  grossesse.  En  cas 
de  prise  accidentelle,  il  peut  être  utile  de  connaître  le  sexe 
par  échographie.  Les  autres  progestatifs  et  les  faibles  doses 
contenues  dans  les  œstroprogestatifs  contraceptifs  n'ont 
jamais  été  incriminés. 

Les  anti- androgènes  comme  l'acétate  de  cyprotérone 
(Androcur®)  inhibent  la  masculinisation  des  fœtus  et 
entraîne  diverses  malformations  chez  l'animal.  Le  risque 
semble  faible  si  la  posologie  est  peu  élevée  et  aucun  effet  de 
ce  type  n'a  été  observé  chez  l'homme  après  exposition  à très 
faible  dose  (Diane  35®).  Cependant  une  échographie  orien- 
tée sur  les  organes  génitaux  des  fœtus  masculins  peut  être 
proposée  en  cas  de  prise  dépassant  8 SA. 

La  progestérone  naturelle  micronisée  (Utrogestan®)  ne 
peut  être  prescrite  qu'au  1er  trimestre  et  par  voie  vaginale. 
Elle  n'est  pas  un  traitement  de  la  menace  d'accouchement 
prématuré.  L'administration  de  progestérone  micronisée 
aux  2e  et  3e  trimestres  peut  favoriser  l'apparition  d'une  cho- 
lestase  gravidique  ou  d'une  hépatite  cytolytique  [26]. 

Concernant  les  œstrogènes,  le  rôle  carcinogène  du  dié- 
thylstilbestrol  (Distilbène®)  sur  le  vagin  des  jeunes  filles 
dont  la  mère  a pris  ce  médicament  pendant  la  grossesse  est 
bien  connu.  L'administration  d'œstrogènes  stéroïdiens  n'a 
pas  les  mêmes  effets  mais  ces  médicaments  n'ont  aucune 
indication  pendant  la  grossesse. 

Les  œstroprogestatifs  contraceptifs  pris  par  erreur  en  début 
de  grossesse  ne  présentent  pas  de  risque  comme  l'ont  mon- 
tré deux  grandes  études  prospectives  (Np  1). 

Avec  les  anti-œstrogènes  comme  le  clomifène  (Clomid®, 
Clomiphène®),  des  études  récentes  évoquent  à nouveau  une 
augmentation  du  risque  d'anomalie  de  fermeture  du  tube 
neural.  Ils  doivent  de  toute  façon  être  arrêtés  dès  que  la  gros- 
sesse a été  obtenue. 

L'implant  à l'étonorgestrel  (Implanon®)  doit  être  retiré 
en  cas  de  grossesse  sous  cette  contraception.  Il  n'a  pas  été 
observé  de  malformations  mais,  chez  l'animal,  à dose  élevée, 
des  masculinisations  du  fœtus  féminin.  Les  données  dispo- 
nibles montrent  que  le  développement  des  enfants  est  iden- 
tique à ceux  non  soumis  au  progestatif. 

La  bromocriptine  (Bromo-Kin®,  Parlodel®)  n'a  pas  d'effets 
néfastes  connus  pendant  la  grossesse  (Np  1 [20]).  Le  traite- 
ment peut  ne  pas  être  interrompu  pendant  la  grossesse  [27]. 

La  question  de  la  plus  grande  fréquence  des  malforma- 
tions dans  les  grossesses  induites  reste  discutée. 

Pour  les  corticoïdes,  les  différentes  études  disponibles  ont 
montré  (Np  2)  que  les  corticothérapies  ponctuelles  (préven- 
tion des  maladies  des  membranes  hyalines)  ou  chroniques 
à dose  modérée  ne  posent  aucun  problème  malformatif  ou 
fœtotoxique  quel  que  soit  le  terme  de  la  grossesse  [6].  Une 
étude  portant  sur  des  enfants  âgés  de  12  ans  exposés  in  utero 
aux  corticoïdes  a montré  que  leur  développement  psycho- 
moteur était  comparable  à celui  d'un  groupe  témoin  (Np  2) 
[46].  En  cas  de  posologie  très  élevée,  il  faut  craindre  une 
insuffisance  surrénale  à la  naissance.  Un  suivi  pédiatrique 
est  nécessaire. 

Parmi  les  antithyroïdiens  de  synthèse,  le  propylthiouracile 
(PTU)  reste  l'antithyroïdien  de  choix  chez  la  femme  enceinte 
en  raison  de  données  de  tératogénécité  rassurantes.  Avec  le 
carbimazole  (Néomercazole®),  des  anomalies  congénitales 
du  scalp,  des  atrésies  des  choanes,  des  atrésies  œsopha- 
giennes... ont  été  rapportées.  Cependant,  malgré  un  effet 


tératogène  probable,  le  risque  malformatif  individuel  est 
faible.  Si  le  diagnostic  de  grossesse  est  porté  tôt,  il  est  donc 
souhaitable  de  le  substituer  par  le  PTU.  Dans  tous  les  cas,  il 
est  nécessaire  d'adapter  la  posologie  de  l'antithyroïdien  afin 
d'obtenir  une  T4L  maternelle  à la  limite  supérieure  de  la 
valeur  normale,  l'objectif  étant  de  protéger  le  nouveau-né  du 
risque  d'hypothyroïdie.  Ceci  nécessite  également  des  écho- 
graphies fœtales  régulières  à la  recherche  d'un  goitre  et  un 
bilan  thyroïdien  néonatal.  La  lévothyroxine  (Lévothyrox®) 
franchit  faiblement  la  barrière  placentaire  et  peut  être  pres- 
crite pendant  la  grossesse. 

Antidiabétiques  : on  sait  que  le  diabète  lui-même  est  à l'ori- 
gine de  malformations  congénitales.  Il  semble  indiscutable 
que  l'équilibration  du  diabète  diminue  ce  risque.  Cependant 
les  hypoglycémiants  de  synthèse  ayant  une  action  térato- 
gène chez  l'animal  et  mal  évaluée  chez  l'homme,  on  préfère 
utiliser  l'insuline. 

La  metformine  est  tératogène  chez  l'animal  mais  une 
méta-analyse,  regroupant  à la  fois  des  femmes  traitées  pour 
diabète  et  pour  syndrome  des  ovaires  polykystiques,  n'a  pas 
mis  en  évidence  de  risque  accru  de  malformation  majeure 
après  exposition  à la  metformine.  Par  ailleurs,  quelques 
études  sont  en  faveur  d'une  diminution  de  l'incidence  des 
fausses  couches  spontanées  chez  les  femmes  traitées  par 
metformine  pour  syndrome  des  ovaires  polykystiques. 

Prostaglandines  : le  misoprostol  (Cytotec®,  Gymiso®) 
entraîne  une  absence  de  fermeture  des  os  du  crâne,  une 
arthrogrypose,  un  syndrome  de  Moebius,  une  amputa- 
tion des  membres,  des  anomalies  des  nerfs  crâniens  6e  et 
7e  paires.  Cependant,  ces  malformations  ayant  une  incidence 
spontanée  très  faible,  le  risque  individuel  pour  une  grossesse 
exposée  est  faible.  Le  mécanisme  invoqué  serait  des  troubles 
vasculaires  liés  aux  contractions  utérines  induites  par  cet 
analogue  des  prostaglandines.  Il  ne  doit  pas  être  donné 
pendant  la  grossesse  en  dehors  de  l'indication  d'interrup- 
tion de  grossesse  associée  avec  le  mifépristone  (Mifégyne®). 
Lorsqu'une  patiente  désire  poursuivre  une  grossesse  après 
tentative  d'avortement  médicamenteux  ayant  échoué,  il  faut 
l'informer  des  risques  éventuels  pour  l'enfant  et  faire  une 
surveillance  échographique  soigneuse  en  l'informant  que 
les  anomalies  des  nerfs  crâniens  ne  sont  pas  détectables 
en  échographie  [37].  Si  la  prescription  a été  faite  pour  une 
fausse  couche  spontanée  qui  en  fait  se  poursuit,  les  données 
observées  sur  une  soixantaine  de  grossesses  n'ont  pas  mon- 
tré d'anomalies.  Toutefois  compte  tenu  des  observations 
chez  l'animal,  des  échographies  orientées  sur  le  massif  facial, 
les  membres,  la  mobilité  fœtale  sont  conseillées  [48], 

Immunosuppresseurs 

La  ciclosporine  (Néoral®,  Sandimmun®)  n'est  pas  tératogène. 
Les  grossesses  exposées  sont  nombreuses  et  ne  font  pas 
apparaître  d'augmentation  du  risque  malformatif.  Seuls  une 
prématurité  et  des  retards  de  croissance  intra-utérins  plus 
fréquents  ont  été  signalés,  mais  la  part  respective  du  traite- 
ment et  de  la  maladie  maternelle  n'a  pas  été  évaluée.  Une 
surveillance  de  la  NES  est  recommandée  chez  le  nouveau-né 
(thrombopénie,  neutropénie,  lymphopénie). 

L'azathioprine  (Imurel®)  a un  potentiel  mutagène  et  est 
tératogène  chez  l'animal.  Cependant,  des  centaines  de  gros- 
sesses ont  été  exposées  et  la  fréquence  des  malformations 
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n'est  pas  supérieure  à celle  de  la  population  générale.  En 
revanche,  des  lymphopénies,  des  hypo-y-globulinémies,  des 
neutropénies,  des  thrombopénies  et  des  hypoplasies  thy- 
miques ont  été  rapportées  chez  des  nouveau-nés  de  mères 
exposées.  Ces  anomalies  sont  habituellement  transitoires  et 
seraient  doses-dépendantes.  Il  est  donc  préférable  d'arrêter 
le  traitement  pendant  la  grossesse.  Si  cela  n'est  pas  envisa- 
geable, une  surveillance  hématologique  maternelle  et  néo- 
natale est  nécessaire.  L'azathioprine  (Imurel®)  est  souvent 
employée  en  association  avec  la  prednisone  chez  les  sujets 
ayant  un  lupus  érythémateux  sévère.  Le  traitement  associant 
les  deux  médicaments  diminue  la  mortalité  périnatale  et  la 
morbidité.  Il  est  possible  de  poursuivre  l'azathioprine  pen- 
dant la  grossesse  en  prenant  en  compte  la  majoration  du 
risque  infectieux  maternofœtal. 

Le  mycophénolate  mofétil  (Cellcept®)  est  tératogène  chez 
l'animal  et  probablement  chez  l'homme  puisque  plusieurs 
cas  de  malformations  ont  été  publiés  chez  des  nouveau-nés 
exposés  in  utero  (malformations  des  oreilles,  de  la  face,  des 
yeux,  des  doigts...).  Une  grossesse  doit  être  exclue  et  une 
contraception  efficace  doit  être  prescrite  avant  la  mise  en 
route  du  traitement  et  poursuivie  6 semaines  après  l'arrêt.  Le 
tacrolimus  (Prograf)  est  tératogène  chez  l'animal,  mais  les 
données  disponibles  chez  l'homme  qui  restent  à confirmer 
ne  sont  pas  en  faveur  d'une  augmentation  du  risque  mal- 
formatif. En  revanche,  des  manifestations  néonatales  tran- 
sitoires sont  possibles  (hyperkaliémie,  insuffisance  rénale, 
hypoxie). 

Le  léflunomide  (Arava®)  utilisé  dans  le  traitement  de 
fond  de  la  polyarthrite  rhumatoïde  est  un  puissant  térato- 
gène chez  l'animal  et  est  donc  contre-indiqué  chez  la  femme 
en  âge  de  procréer  n'utilisant  pas  de  méthode  contraceptive 
fiable.  Un  délai  de  2 ans  doit  être  respecté  entre  la  fin  du 
traitement  et  le  début  de  la  grossesse.  Si  une  grossesse  est 
débutée  pendant  le  traitement  ou  dans  les  2 ans,  une  procé- 
dure de  wash  out  par  Questran®3  doit  être  débutée. 

Chez  une  femme  transplantée,  la  grossesse  est  possible 
mais  doit  être  programmée.  Cependant,  il  existe  une  aug- 
mentation du  risque  de  prématurité  (de  20  à 60  %),  d'hypo- 
trophie (de  8 à 45  %)  et  d'infection  maternelle  et  fœtale. 

Anti-inflammatoires  non  stéroïdiens 

Le  paracétamol  est  dépourvu  de  risques  [24]. 

L'aspirine  et  les  autres  anti-inflammatoires  non  stéroï- 
diens (AINS)  n'ont  pas  d'effet  tératogène.  Tous  les  AINS  ont 
une  toxicité  cardiopulmonaire  (début  de  fermeture  du  canal 
artériel  source  d'hypertension  artérielle  pulmonaire)  et 
rénale  (insuffisance  rénale  avec  oligurie)  durant  la  période 
fœtale.  Le  risque  de  mort  fœtale  in  utero,  de  décès  postna- 
taux est  décrit  en  cas  de  prise  après  le  5e  mois  de  grossesse. 
Une  posologie  élevée,  une  longue  durée  du  traitement  et 
l'absence  de  délai  entre  l'arrêt  du  traitement  et  l'accouche- 
ment apparaissent  comme  des  facteurs  de  risque,  mais  ces 
complications  ont  également  été  décrites  après  une  prise 
unique  à faible  dose.  En  raison  de  cette  toxicité,  tous  les 
AINS  (y  compris  l'aspirine  et  quelle  que  soit  la  voie  d'admi- 


3  Voir  recommandations  de  pratique  clinique  dans  le  Vidal. 


nistration,  même  topique)  sont  contre-indiqués  à partir  du 
6e  mois  de  la  grossesse  en  dehors  de  quelques  indications  obs- 
tétricales impérieuses  : hydramnios,  menace  d'accouchement 
prématuré,  risque  d'éclampsie  (recommandation  E).  Même 
dans  ces  cas,  la  prescription  ne  peut  être  envisagée  qu'au  cas 
par  cas  et  par  des  équipes  spécialisées. 

L'information  des  femmes  enceintes  est  particulière- 
ment importante  pour  éviter  l'automédication  per  os  ou 
en  pommade  fréquente  en  cas  de  douleurs  lombaires, 
soins  dentaires,  sinusites,  otites,  etc.  C'est  le  paracétamol 
qui  doit  être  prescrit  pour  traiter  la  douleur  de  la  femme 
enceinte  [31]. 

Médicaments  anti-infectieux 
ou  parasitaires 

Antibiotiques 

Dans  chaque  famille  d'antibiotiques  (tableau  13.5),  certains 
médicaments  peuvent  être  utilisés  pendant  la  grossesse  sans 
restriction  à la  posologie  habituelle,  mais  d'autres  sont  à 
éviter  soit  car  la  sécurité  n'a  pas  été  établie  chez  la  femme 
enceinte,  soit  en  raison  d'un  effet  tératogène  chez  l'animal, 
mais  non  encore  infirmé  ou  confirmé  chez  l'homme  comme 
pour  la  clarithromycine  (Naxy®  et  Zeclar®). 

Les  tétracyclines  sont  à éviter  au  1er  trimestre  et  contre- 
indiquées  à partir  du  2e  trimestre  en  raison  du  risque  d'alté- 
ration dentaire. 

Les  aminosides  sont  déconseillés  en  raison  du  risque 
potentiel  ototoxique  (seules  le  kanamycine  et  la  streptomy- 
cine sont  contre-indiqués).  Si  un  aminoside  doit  être  utilisé 
en  cours  de  grossesse,  le  traitement  sera  de  courte  durée 
(<  1 semaine)  avec  contrôle  régulier  de  la  fonction  rénale 
(créatinine)  et  des  taux  sanguins  de  l'aminoglycoside. 

La  tuberculose  chez  la  femme  enceinte  peut  être  trai- 
tée par  l'association  isoniazide,  rifampicine  (Rifadine®)  et 
éthambutol  qui,  bien  que  traversant  la  barrière  placentaire, 
sont  dépourvus  d'action  tératogène  aux  doses  habituelles. 
En  revanche,  la  rifampicine  peut  favoriser  les  hémorragies 
postnatales  par  carence  en  vitamine  K soit  chez  la  mère,  soit 
chez  le  nouveau-né.  Aussi,  une  supplémentation  en  vitamine 
K pendant  le  dernier  mois  de  grossesse  chez  la  mère  et  à la 
naissance  chez  le  nouveau-né  (0,5  à 1 mg  en  IM  ou  IV  lente) 
est  nécessaire  si  le  traitement  est  poursuivi  jusqu'au  terme. 
Une  supplémentation  maternelle  en  vitamine  D pendant  le 
dernier  trimestre  est  également  souhaitable  afin  d'éviter  les 
hypocalcémies  néonatales.  Le  pyrazinamide  (Pirilène®)  trop 
récent  et  mal  étudié  ne  doit  pas  être  utilisé  par  prudence 
chez  la  femme  enceinte. 

Les  sulfamides  sont  déconseillés  surtout  en  fin  de  gros- 
sesse en  raison  du  risque  d'hémolyse  et  d'ictère  nucléaire 
chez  le  nouveau-né.  Il  est  préférable  par  mesure  de  pré- 
caution de  ne  pas  utiliser  l'association  sulfaméthoxazole- 
triméthoprime  au  cours  du  1er  trimestre  de  grossesse. 
Aux  2e  et  3e  trimestres,  l'utilisation  peut  être  envisagée  si 
besoin. 

Certains  anti-infectieux  ayant  un  effet  expérimental 
antifolique  et  tératogène  sont  déconseillés  chez  la  femme 
enceinte,  surtout  pendant  le  1er  trimestre  de  la  grossesse  : 
pyriméthamine  (Malocide®),  triméthoprime  (Bactrim®, 
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Tableau  13.5  Choix  d'un  antibiotique  pendant  la  grossesse  en  dehors  des  pénicillines 
et  des  céphalosporines  de  1re  et  2e  générations13’. 


Classe  thérapeutique 

Utilisation 

possible 

Utilisation 

envisageable 

À éviter  par 
prudence 

Déconseillé 

Contre-indiqué 

Données 
conséquentes 
et  rassurantes 

Données 
globalement 
rassurantes  ou 
bénéfice  important 

Peu  de  données 
mais  absence 
d'éléments 
inquiétants 

Suspicion 
d'effet  nocif 

Effet  nocif  prouvé 

Céphalosporine  de  3e 
génération 

Céfépime 

Céfixime 

Céfotaxime 

Céfotiam 

Cefpirone 

Cefpodoxime 

Cefsulodine 

Ceftazidine 

Ceftriaxone 

Atréonam 

Méropénème 

Imipénème  + 
cilastatine(b> 

Aminoglycosides 

Amikacinew 

Gentamicine*c) 

Nétilmicine*0 

Spectinomycine*c) 

Tobramycine*0 

lsépamicine<b’c) 

Kanamycine*d) 

Streptomycine 

Macrolides 

Érythromycine 

Josamycine 

Midécamycine 

Spiramycine 

Après  1er  trimestre  : 

azithromycine 

Clarithromycine(e) 

Dirithromycine 

Roxithromycine 

Lincosamides 

Clindamycine 

Lincomycine 

Synergistines  et  glyco- 
peptides 

Pristinamycine 

Teicoplanine 

Vancomycine 

Fluoroquinolones 

Acide  pipémidique 

Acide  nalidixique 

Ciprofloxacine 

Enfloxacine 

Loméfloxacine 

Moxifloxacine 

Norfloxacine 

Ofloxacine 

Péfloxacine 

Rosoxacine 

Acide  oxolinique 
Fluméquine 

Sulfamides 

Sulfadiazine**’ 

Après  1er  trimestre  : 

- sulfadiazine 
+triméthoprime<f> 

- sulfaméthoxazole 
+triméthoprime<f> 

Au  1er  trimestre  : 

- sulfadiazine 
+triméthoprime<9) 

- sulfaméthoxazole 
+triméthoprime<9) 

Phénicolés 

Thiamphénicol 

Polymyxines 

Clistine  per  os 

Colistine  IV 

Divers 

Acide  fusidique 
Fosfomycine 
Après  1er  trimestre  : 
triméthoprime 

Au  1er  trimestre  : 
triméthoprime*9’ 

(a)  Afssaps.  Médicaments  et  grossesse.  Paris  : Afssaps;  2006. 

(b)  Risque  théorique  d'hypoprothrombinémie  chez  le  nouveau-né  lors  d'utilisation  en  fin  de  grossesse. 

(c)  Utilisation  limitée  aux  pathologies  infectieuses  graves. 

(d)  Atteinte  cochléovestibulaire  chez  le  nouveau-né. 

(e)  Exposition  au  1er  trimestre  : faire  des  échographies  centrées  sur  la  face  et  le  cœur  (fentes  palatines  et  cardiopathies  chez  l'animal). 

(f)  Risque  d'hémolyse  chez  le  nouveau-né  en  cas  d'administration  en  fin  de  grossesse. 

(9)  Risque  théorique  d'anomalie  de  fermeture  du  tube  neural  et  de  cardiopathie  congénitale.  Supplémenter  en  acide  folique. 
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cotrimoxazole).  Le  métronidazole  (Flagyl®)  peut  être  utilisé 
pendant  la  grossesse  (Np  1)  [4]. 

Anti-infectieux  urinaires.  Les  quinolones  des  lre  et 
2e  générations  - fluméquine  (Apurone®),  acide  pipémidique 
(Pipram®),  acide  nalidixique  (Négram®),  ciprofloxacine 
(Ciflox®),  norfloxacine  (Noroxine®),  ofloxacine  (Oflocet®) 
- sont  à éviter  pendant  la  grossesse  en  l'absence  de  donnée 
sur  un  risque  malformatif  éventuel  et  en  raison  de  l'action 
sur  les  cartilages  de  croissance  chez  l'animal  [5],  Cependant, 
des  enfants  exposés  au  ciprofloxacine  (Ciflox®)  ont  été  suivis 
pendant  5 ans  sans  que  l'on  observe  d'anomalies  de  crois- 
sance [16].  Le  suivi  prospectif  par  le  réseau  européen  de 
tératologie  de  549  grossesses  après  traitement  par  les  qui- 
nolones [44]  n'a  pas  mis  en  évidence  de  malformations  ou 
de  toxicité  fœtale  ou  néonatale.  Si  une  fluoriquinolone  est 
donc  indispensable,  elle  peut  être  prescrite  en  préférant  la 
ciprofloxacine  ou  la  norfloxacine  avec  lesquelles  les  données 
sont  plus  nombreuses.  La  fosfomycine  (Monuril®)  n'est  pas 
un  bon  choix,  car  le  traitement  minute  est  insuffisant  chez  la 
femme  enceinte. 

En  pratique,  devant  une  infection  urinaire,  le  traitement 
de  première  intention  est  pour  les  trois  trimestres  l'amoxi- 
cilline éventuellement  associée  à de  l'acide  clavulanique. 

En  deuxième  intention,  on  peut  prescrire  : 

■ au  1er  trimestre,  une  céphalosporine  de  troisième  généra- 
tion; 

■ au  2e  trimestre,  le  pivmécillinam  (Selexid®)  ou  l'associa- 
tion triméthoprime-cotrimoxazole  (Bactrim®)  ; 

« au  3e  trimestre,  le  pivmécillinam  (Selexid®). 


Antiviraux 

Plusieurs  types  de  médicaments  antiviraux  peuvent  être 
prescrits  pendant  la  grossesse  en  raison  d'un  herpès,  d'une 
varicelle,  d'une  hépatite,  du  sida,  d'une  infection  à CMV.  La 
ribavirine  (Rébétol®)  utilisée  dans  le  traitement  de  l'hépa- 
tite C est  tératogène  à faibles  doses  pour  toutes  les  espèces 
animales.  Elle  modifie  le  sperme  des  animaux  mâles.  Des 
précautions  strictes  de  contraception  doivent  être  prises  et 
prolongées  4 mois  après  l'arrêt  pour  les  femmes  et  7 mois 
pour  les  hommes  traités  et  leur  partenaire.  Ce  médicament 
est  bien  sûr  contre-indiqué  pendant  la  grossesse.  Le  valaci- 
clovir  largement  prescrit  en  cas  d'herpès  ou  de  varicelle  n'est 
pas  contre-indiqué  pendant  la  grossesse  [1]. 

Les  indications  et  contre-indications  des  antiviraux  sont 
rapportées  dans  le  tableau  13.6. 

Antirétroviraux 

Les  médicaments  antirétroviraux  permettent  de  traiter 
la  femme  et  de  réduire  de  façon  importante  le  risque  de 
transmission  maternofœtale  du  VIH,  en  particulier  la 
zidovudine  (Rétrovir®,  AZT®),  la  lamivudine  (Combivir®), 
la  névirapine,  certaines  associations  (lopinavir-ritonavir, 
saquinavir-ritonavir  et  indinavir-ritonavir)  et  le  lopinavir 
(Kaletra®)  ou  le  saquinavir  (Invirase®).  En  raison  des  béné- 
fices attendus  pour  la  mère  et  l'enfant,  un  antirétroviral 
peut  être  débuté  ou  poursuivi  pendant  la  grossesse  à l'ex- 
ception de  l'éfavirenz  (Sustiva®)  au  1er  trimestre  (tératogène 
chez  l'animal  et  anomalies  du  tube  neural  chez  le  fœtus 


Tableau  13.6  Les  médicaments  antiviraux  que  l'on  peut  prescrire  pendant  la  grossesse. 


Affection 

Dénomination 

commune 

internationale 

Spécialité 

Possible  pendant 
la  grossesse 

Prescrire  avec 
précautions 

Contre-indiqué  pendant 
la  grossesse 

Grippe 

Amantadine 

Mantadix® 

Non 

Seulement  en 
2e  intention  et  après  Tl 

Malformations 

cardiaques 

Oui<a) 

Oséltamivir 

Tamiflu® 

Non 

Seulement  en 
2e  intention 

Pas  de  donnée 

Sauf  si  bénéfice  maternel 
majeur 

Zanamivir 

Relenza® 

Non 

Seulement  en 
2e  intention  et  après  Tl 

Pas  de  donnée 

Sauf  si  bénéfice  maternel 
majeur 

HSV 

Aciclovir 

Zovirax® 

Oui 

Si  nécessaire 

Non 

VZV 

Valaciclovir 

Zelitrex® 

Oui 

Si  nécessaire 

Non 

CMV 

Foscarnet 

Foscavir® 

Non 

Tératogène  chez 
l'animal  et  néphro- 
toxicité 

Oui  relative(b) 

Ganciclovir 

Cymévan® 

Non 

Tératogène  chez 
l'animal 

Oui  relative*0 

Hépatite 

Ribavirine 

Rébétol® 

Non 

Contraception  ++++ 

Oui  formelle(d) 

Adéfovir 

Hepsera® 

Non 

Pas  de  donnée 

Oui  relative 

(a)  Tératogénèse  animale. 

(b)  Tératogénèse  animale  (malformations  osseuses,  génotoxiques),  néphrotoxicité  fœtale. 

(c)  Tératogénèse  : anophtalmie,  hydrocéphalie,  embryotoxique. 

(d)  Malformations  du  crâne,  des  membres,  du  tube  digestif. 
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humain)  et  de  la  stavudine  (Zerit®)  en  raison  du  risque 
d'acidose  lactique  chez  la  mère.  L'initiation  en  cours  de 
grossesse  d'un  traitement  avec  la  névirapine  (Viramune®), 
inhibiteur  non  nucléotidique  de  la  transcriptase  inverse, 
peut  provoquer  des  accidents  immuno- allergiques  cutanés 
ou  hépatiques. 

Antiparasitaires 

Le  métronidazole  (Flagyl®)  n'a  pas  montré  de  tératogéné- 
cité  ou  de  fœtotoxicité  après  observation  de  plusieurs  cen- 
taines de  grossesses  exposées,  d'après  une  méta-analyse 
(Np  1).  Il  n'est  pas  contre-indiqué  pendant  la  grossesse  [4]. 
L'ivermectine  (Stromectole®)  est  tératogène  chez  l'animal. 
Il  est  déconseillé  au  1er  trimestre.  Cependant,  au  cours  du 
traitement  de  masse  de  l'onchocercose  chez  un  peu  plus  de 
300  femmes  enceintes,  il  n'y  a pas  eu  de  mise  en  évidence 
d'effets  délétères  pour  des  administrations  plus  tardives 
(avortements  spontanés,  mort-nés  et  mortalité  infantile).  Il 
est  donc  possible  de  la  prescrire  après  le  1er  trimestre  en  cas 
de  nécessité. 

Les  anti-helmintiques  utilisables  pendant  la  grossesse 
sont  résumés  dans  le  tableau  13.7. 

Antipaludéens 

La  quinine  sous  forme  de  chloroquine  (Nivaquine®)  est 
incontestablement  l'antipaludéen  de  choix  pendant  la  gros- 
sesse, la  quinine  (Quinoforme®,  Quinimax®)  étant  utilisée 
en  deuxième  intention. 

Le  proguanil  (Paludrine®)  n'est  prescrit  qu'en  prophy- 
laxie. Il  existe  un  peu  partout  dans  le  monde  des  souches  de 
Plasmodium  résistantes  à ce  produit. 

L'association  chloroquine-proguanil  (Savarine®)  est  recom- 
mandée par  l'OMS  pendant  les  trois  premiers  mois  de  la  gros- 
sesse dans  les  zones  de  chloroquino-résistance  de  Plasmodium 
falciparum.  C'est  le  traitement  préventif  antipaludique  de  réfé- 
rence chez  la  femme  enceinte  à la  dose  de  1 cp/j  [39]. 

L'association  de  sulfadoxine  et  de  pyriméthamine 
(Fansidar®)  est  déconseillée  en  France  pendant  la  grossesse 
en  raison  de  malformations  observées  chez  l'animal  et  du 
risque  d'hémolyse  et  d'ictère  chez  le  nouveau-né.  Il  n'a  pas 
été  observé  de  malformations  ou  de  pathologies  fœtales 
dans  l'espèce  humaine.  C'est  pourquoi  l'OMS  recommande 


quand  même  le  Fansidar®  au  cours  de  la  grossesse  dans  les 
zones  où  la  chloroquino-résistance  est  élevée  (ex.  : pays  de 
l'Afrique  de  l'Est). 

La  méfloquine  (Lariam®)  est  une  molécule  de  synthèse 
proche  de  la  quinine  qui  s'est  avérée  plus  performante  sur 
les  souches  résistantes.  Elle  est  tératogène  chez  l'animal  et, 
administrée  en  début  de  grossesse,  elle  n'augmente  pas  le 
risque  malformatif  chez  l'homme.  Ce  produit  peut  être  pres- 
crit en  prophylaxie  en  cas  de  voyage  inévitable  en  zone  de 
chimio-résistance  du  groupe  III  [34]. 

L'utilisation  de  la  méfloquine  à titre  curatif  est  réservée 
chez  la  femme  enceinte  au  traitement  des  accès  simples  de 
paludisme,  en  cas  de  contre-indication  à la  quinine  ou  en 
cas  de  résistance  du  Plasmodium  à la  quinine  (voir  cha- 
pitre 12). 

L'alofantrine  (Halfan®)  peut  être  utilisée  dans  le  traite- 
ment curatif. 

Médicaments  du  système  cardiovasculaire  : 
les  anticoagulants 

Ils  sont  utilisés  pendant  la  grossesse  en  cas  de  patho- 
logie valvulaire,  dans  la  prévention  des  avortements 
ou  des  complications  liées  au  syndrome  des  anticorps 
antiphospholipides.  Les  antivitamines  K - warfarine 
(Coumadine®),  acécoumarol  (Sintrom®)  et  fluindione 
(Préviscan®)  - donnent  des  anomalies  du  massif  facial 
avec  chondrodystrophie,  effondrement  du  massif  nasal 
et  atrophie  optique  en  cas  d'exposition  au  1er  trimestre 
(4  à 6 %)  et  majorent  le  risque  hémorragique.  Ces  pro- 
duits doivent  être  stoppés  si  possible  avant  la  conception, 
au  mieux  avant  8 SA,  et  relayés  par  l'héparine  non  frac- 
tionnée . Si  le  traitement  est  poursuivi  ou  repris  après 
Tl  (en  raison  d'une  indication  cardiologique  formelle), 
une  surveillance  échographique  orientée  sur  le  SNC  est 
nécessaire  en  raison  du  risque  d'hémorragie  intracrâ- 
nienne. Les  héparines  de  bas  poids  moléculaire  (HBPM) 
- daltéparine  sodique  (Fragmine®),  nadroparine  calcique 
(Fraxiparine®,  Fraxodi®)  et  énoxaparine  (Lovenox®)  - 
peuvent  être  utilisées  pendant  les  deux  derniers  tri- 
mestres, car  il  y a un  manque  de  données  sur  un  éventuel 
risque  malformatif  ou  fœtotoxique  des  HBPM  au  1er  tri- 
mestre. Les  héparines  de  bas  poids  moléculaire  ou  non 
ne  passent  pas  la  barrière  placentaire.  Leur  utilisation  à 


Tableau  13.7  Les  anti-helmintiques  utilisables  pendant  la  grossesse. 


Dénomination  commune 
internationale 

Spécialité 

Possible  pendant 
la  grossesse 

Prescrire  avec  précaution 

Contre-indiqué  pendant 
la  grossesse 

Flubendazole 

Fluvermal® 

Non 

À éviter  car  tératogène  chez 
l'animal(a) 

À éviter  par  prudence 

Pyrvinium 

Povanyl® 

Oui 

Si  nécessaire 

Non 

Pyrantel 

Combantrin® 

Non 

Si  nécessaire 

À éviter  par  prudence 

Niclosamide 

Trédémine® 

Oui 

Si  nécessaire 

Non 

Ivermectine 

Stromectol® 

Oui 

Tératogène  chez  l'animal(b> 

Non 

(a)  Anophtalmie,  microphtalmie,  hydrocéphalie. 

(b)  Fentes  palatines,  neurotoxicité  à fortes  doses. 
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dose  préventive  au  cours  des  2e  et  3e  trimestres  est  pos- 
sible [10].  Il  faut  privilégier  l'énoxaparine  (Lovenox®)  et 
la  daltéparine  (Fragmine®).  La  tinzaparine  (Innohep®)  ne 
doit  pas  être  utilisée  pendant  la  grossesse  [29]. 

Les  héparines  de  bas  poids  moléculaire  ne  sont  pas 
contre-indiquées  pendant  l'allaitement  [38]  (voir  p.  470). 

La  désirudine  (Revasc®)  est  tératogène  chez  l'animal 
(spina  bifida,  omphalocèle)  et  donc  à éviter  pendant  la  gros- 
sesse. Un  test  de  grossesse  chez  la  femme  en  âge  de  procréer 
doit  être  réalisé  avant  l'administration  du  médicament.  Le 
rivaroxaban  est  embryotoxique  donc  déconseillé  pendant  la 
grossesse. 

Anti-hypertenseurs 

Le  méthyldopa  (Aldomet®,  Équibar®,  Méthyldopa  RPG®) 
peut  être  prescrit  en  première  intention  pendant  la  gros- 
sesse, alors  que  la  dihydralazine  (Népressol®)  et  la  clonidine 
(Barclyd®,  Catapressan®,  Clonidine  RPG®)  ne  sont  prescrites 
qu'en  seconde  intention,  les  données  étant  moins  nom- 
breuses. 

Pour  les  fi- bloquants  - acébutolol  (Sectral®)  et  propra- 
nolol  (Avlocardyl®)  -,  il  n'y  a pas  d'effet  tératogène  connu. 
Cependant,  plusieurs  études  sont  en  faveur  d'une  plus 
grande  fréquence  des  retards  de  croissance  et  des  faibles 
poids  de  naissance  avec  l'aténolol  (comparé  à un  autre 
P-bloquant  ou  un  placebo),  en  particulier  en  cas  de  trai- 
tement prolongé  débuté  au  1er  trimestre.  Les  nouveau-nés 
exposés  jusqu'à  l'accouchement  peuvent  avoir  une  hypogly- 
cémie et/ou  une  bradycardie  et  doivent  être  surveillés  pen- 
dant quelques  jours.  Ceci  ne  doit  pas  faire  restreindre  l'usage 
des  p-bloquants  pendant  la  grossesse  (en  dehors  de  l'aténo- 
lol  qui  est  déconseillé),  l'hypertension  étant  elle  aussi  nocive 
pour  le  fœtus. 

Les  inhibiteurs  de  l'enzyme  de  conversion  (IEC)  - capto- 
pril  (Lopril®),  énalapril  (Rénitec®),  ramipril  (Triatec®),  béna- 
zépril,  cilazapril,  fosinopril,  imidapril,  lisinopril,  moexipril, 
périndopril,  quinapril,  trandolapril  et  zofénopril  - et  les 
antagonistes  des  récepteurs  de  l'angiotensine  II  - sartans  : val- 
sartan,  telmisartan,  candésartan,  losartan,  irbésartan,  épro- 
sartan,  olmésartan  -,  sont  tous  contre-indiqués.  Au  1er  tri- 
mestre de  la  grossesse,  certaines  études  évoquent  une  aug- 
mentation du  risque  de  malformations  cardiovasculaires  et 
du  système  nerveux.  L'administration  aux  2e  et  3e  trimestres 
de  la  grossesse  est  formellement  contre-indiquée  en  raison 
d'insuffisances  rénales  fœtales  (compliqués  d'oligoamnios, 
voire  d'anamnios  et  de  MFIU)  et  de  RCIU  décrits  chez  le  nou- 
veau-né.  Les  défauts  d'ossification  de  la  voûte  du  crâne,  les 
anomalies  craniofaciales,  les  hypoplasies  pulmonaires  sont 
la  conséquence  de  l'oligoamnios  [35].  L'aliskiren  (Razilez®), 
inhibiteur  de  la  rénine,  expose  aux  mêmes  risques  que  les 
IEC  et  les  sartans. 

Pour  les  inhibiteurs  calciques  (Adalate®,  Tildiem®), 
amlodipine,  nicardipine,  vérapamil,  le  recul  d'utilisation 
est  faible  et  les  effets  fœtaux  et  néonatals  sont  mal  connus. 
Ils  sont  donc  à éviter  pendant  la  grossesse  en  dehors  de 
la  nicardipine  IV  indiquée  dans  certaines  pré-éclampsies. 
Leur  poursuite  en  début  de  grossesse  ne  justifie  pas  une 
interruption  de  grossesse  mais  une  surveillance  échogra- 
phique. Ils  ne  semblent  pas  tératogènes,  le  retentissement 


hémodynamique  (hypotension  artérielle)  est  tout  à fait 
possible. 

Les  a-bloquants  doivent  être  évités  au  1er  trimestre,  leur 
innocuité  n'étant  pas  établie. 

Statines 

Des  anomalies  du  système  nerveux  central  et  des  membres 
chez  des  nouveau-nés  exposés  à une  statine  (atorvastatine, 
cérivastatine,  simvastatine,  pravastatine)  in  utero  ont  été 
rapportées.  Des  résultats  d'études  de  tératogénèse  animale 
sont  également  en  faveur  d'un  effet  néfaste.  Ces  données 
justifient  de  ne  pas  utiliser  les  statines  pendant  la  grossesse 
et  de  surveiller  par  échographie  les  grossesses  ayant  été 
exposées. 


Médicaments  de  l'asthme 

Les  f-2-sympathomimétiques , comme  le  salbutamol 
(Ventoline®),  la  terbutaline  (Bricanyl®),  le  pirbutérol 
(Maxair®)  en  inhalation,  sont  sans  danger  toute  la  grossesse. 
Le  salmétérol  (Sérévent®)  et  le  formotérol  (Foradil®)  ont  un 
moindre  recul  d'utilisation. 

La  théophylline  (Euphylline®  et  Théophylline®)  est  sans 
risque  tératogène  pendant  la  grossesse  mais  présente  un 
risque  pour  le  nouveau-né  de  tachycardie  et  de  vomisse- 
ments. 

Dans  les  asthmes  chroniques  (qu'ils  soient  légers, 
modérés  ou  sévères),  la  base  du  traitement  est  représen- 
tée par  les  anti-inflammatoires  sous  forme  de  corticoïdes 
inhalés  (en  préférant  la  béclométasone  : Bécotide  250®  ou 
Prolair  250®,  ou  le  budésonide  : Pulmicort®)  ; il  existe  peu 
de  données  sur  la  fluticasone  (Flixotide®).  Il  n'existe  pas  de 
données  concernant  le  Singulair®  (anti-inflammatoire  non 
corticoïde). 

Les  anticholinergiques  en  inhalation  - bromure  d'ipra- 
topium  (Atrovent®)  et  bromure  d'oxitropium  (Tersigat®)  - 
peuvent  être  utilisés  en  seconde  intention  du  fait  du  manque 
de  données. 

Pour  les  cromones,  comme  le  cromoglycate  de  sodium 
(Lomudal®)  et  le  néodocromil  (Tilade®),  peu  de  données 
sont  disponibles.  Il  faut  les  réserver  aux  asthmes  sévères. 

Dans  l'ensemble,  la  grossesse  ne  doit  pas  modifier  l'atti- 
tude thérapeutique  habituelle  de  l'asthme  (voir  chapitre  9). 

Médicaments  du  tube  digestif 

Une  gamme  importante  de  médicaments  est  utilisée 
pour  traiter  les  troubles  digestifs  de  la  grossesse.  Il  faut  en 
connaître  les  contre-indications. 

Anti-acides 

L'hydroxyde  d'aluminium  (Gastrolugel®,  Phosphalugel®),  le 
Maalox®  peuvent  être  utilisés.  Cependant,  les  anti-acides  à 
base  de  calcium  ou  de  magnésium  sont  préférables. 

Les  anti-acides  ne  seront  donc  utilisés  qu'en  complément 
des  règles  hygiéno-diététiques  en  évitant  les  trop  fortes 
doses  et  les  traitements  trop  prolongés. 
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Laxatifs 

Après  avoir  amélioré  l'hygiène  de  vie,  on  prescrira  en  pre- 
mier lieu  le  macrogol  (Forlax®)  ou  des  laxatifs  mucilagi- 
neux  (ispaghul  : Spagulax®)  ou  osmotiques  (lactulose  : 
Duphalac®).  On  évitera  l'utilisation  prolongée  des  laxatifs 
lubrifiants  comme  l'huile  de  paraffine  (Parlax®,  Lansoÿl®, 
Lubentyl®)  qui  peut  interférer  avec  l'absorption  des  vita- 
mines A,  D,  E,  K. 

On  peut  utiliser  le  diméticone  (gel  de  Polysilane®),  le 
docusate  sodique  (Jamylène®).  Les  laxatifs  salins  à base  de 
magnésium  peuvent  être  prescrits.  Les  laxatifs  stimulants 
sont  à éviter  par  prudence. 

Antidiarrhéiques 

Ceux  qui  agissent  par  leurs  propriétés  absorbantes  peuvent 
être  utilisés  : Mucipulgite®,  Kaolegeais®. 

Le  diosmectine  (Smecta®)  est  inoffensif.  Le  diphénoxilate 
(Diarsed®),  le  lopéramide  (Imodium®,  Arestal®)  ne  sont  à 
utiliser  que  si  nécessaire  en  raison  de  l'absence  de  données 
suffisantes.  On  s'abstiendra  de  prescrire  du  nifuroxazide 
(Ercéfuryl®)  au  1er  trimestre,  faute  de  données  suffisantes. 

Anti-H2 

La  ranitidine  (Azantac®)  peut  être  utilisée  pendant  la  gros- 
sesse, alors  que  la  cimétidine  et  la  famotidine  sont  à éviter 
par  prudence. 

Misoprostol  (Cytotec®) 

Utilisé  pour  traiter  les  ulcères  gastriques,  cet  analogue  de  la 
prostaglandine  Et  est  contre-indiqué  pendant  la  grossesse, 
car  il  est  tératogène  (absence  de  fermeture  des  os  du  crâne, 
scalp  unilatéral  et  syndrome  de  Mœbius).  Ce  produit  a une 
puissante  activité  sur  le  muscle  utérin  et  il  y a un  risque  d'in- 
terruption de  grossesse.  Il  n'y  a pas  de  raison  de  prescrire  du 
misoprostol  à un  sujet  qui  prend  des  corticoïdes  et  les  AINS 
sont  contre-indiqués  pendant  la  grossesse.  Le  misoprostol 
est  contre-indiqué  chez  la  femme  en  âge  de  procréer  en 
l'absence  de  contraception  efficace.  Il  ne  doit  pas  être  donné 
pendant  la  grossesse  en  dehors  de  l'indication  d'interruption 
de  grossesse  associée  avec  la  mifépristone  (Mifégyne®). 

Anti-émétiques 

On  préférera  le  métoclopramide  (Primpéran®),  la  doxyla- 
mine  (Donormyl®),  hors  AMM  en  France,  et  la  laméclozine 
(Agirax®),  également  hors  AMM  en  France,  pour  lesquelles 
les  données  sont  nombreuses  et  rassurantes.  La  diphénhy- 
dramine  (Nautamine®),  le  diménhydrinate  (Dranamine®) 
sont  réservés  au  traitement  de  deuxième  intention.  Bien 
qu'il  n'ait  pas  été  mis  en  évidence  d'augmentation  du  risque 
malformatif  après  la  prise  de  dompéridone  (Motilium®),  le 
recul  encore  insuffisant  et  une  tératogénécité  retrouvée  dans 
une  espèce  animale  conduisent  à éviter  le  dompéridone 
pendant  le  1er  trimestre  de  la  grossesse. 

Inhibiteurs  de  la  pompe  à protons 

Ceux  comme  l'oméprazole  (Mopral®,  Zoltum®)  et  l'ésomé- 
prazole  ne  posent  pas  de  problème  pendant  la  grossesse. 


Médicaments  des  maladies  inflammatoires 
de  l'intestin 

La  mésalazine  (Pentaza®,  Rowasa®),  la  sulfasalazine 
(Salazopyrine®)  sont  dépourvues  d'effet  malformatif  sur  de 
petits  effectifs.  Elles  peuvent  être  poursuivies  pendant  la  gros- 
sesse en  ne  dépassant  pas  2 g/j  et  en  surveillant  la  morpho- 
logie du  fœtus  et  sa  fonction  rénale  étant  donné  la  néphro- 
toxicité  possible  de  la  mésalazine. 

Anti-helminthiases 

Le  traitement  du  tænia  ou  d'une  helminthiase  peut  se  poser 
pendant  la  grossesse. 

Pour  le  tænia,  on  peut  utiliser  niclosamide  (Trédémine®), 
2 cp,  2 fois  à une  heure  d'intervalle,  le  matin  à jeun.  Les 
autres  produits  sont  contre-indiqués  [23]. 

Pour  l'oxyurose  et  les  ascaris,  on  utilisera  le  pyrivinium 
embonate  (Povanyl®),  1 cuillère  à café  pour  10  kg  de  poids 
en  une  seule  prise,  deux  cures  à 3 semaines  d'intervalle. 

Pour  le  trichocéphale,  l'anquillulose,  l'ankylostome,  on 
attendra  après  l'accouchement,  les  produits  habituellement 
utilisés  étant  contre-indiqués. 

Thérapeutiques  dermatologiques 

Anti-acnéiques 

L'isotrétinoïne  (Curacné®,  Contracné®,  Procuta®)  est  un  anti- 
acnéique  générateur  de  malformations  fréquentes  et  graves 
du  système  nerveux  central  (microcéphalie,  anencéphalie, 
agénésie  du  vermis,  hypoplasie  du  nerf  optique),  cardiovas- 
culaires, de  l'oreille  (micotie,  anotie,  hypoplasie  ou  absence 
du  conduit  auditif)  et  craniofaciales.  Leur  fréquence  est  de 
25  %.  Leur  prescription  chez  la  femme  en  âge  de  procréer 
doit  rester  exceptionnelle.  Leur  prescription,  même  en  gel, 
nécessite  impérativement  le  respect  des  règles  suivantes  : 

■ informer  clairement  et  en  détail  les  patientes  des  risques 
malformatifs  inhérents  à l'usage  de  ces  produits  ; 

■ ne  débuter  le  traitement  qu'une  fois  l'absence  de  gros- 
sesse établie  avec  une  certitude  absolue  et  éventuellement 
après  un  dosage  d'HCG  ; 

■ mettre  en  œuvre  des  mesures  contraceptives  fiables  et 
rigoureusement  appliquées,  1 mois  avant  le  début  du  traite- 
ment; 

■ poursuivre  ces  mesures  tout  au  long  du  traitement  et 
pendant  1 mois  après  l'arrêt  du  traitement  par  l'isotréti- 
noïne. 

L'acirétine  (Soriatane®),  indiquée  dans  les  pathologies 
cutanées  plus  sévères  (psoriasis),  a les  mêmes  effets  térato- 
gènes. Les  mêmes  règles  de  prescription  sont  donc  à appli- 
quer, mais  la  contraception  doit  être  poursuivie  24  mois 
après  son  arrêt  en  raison  de  sa  longue  demi-vie  d'élimina- 
tion. 

Les  anti-acnéiques,  comme  l'adaptalène  (Différine®) 
ou  la  trétinoïne  topique  (Effederm®,  Kerlocal®,  Retacnyl®, 
Retin  A®,  Retinova®,  Rétitop®),  utilisés  pour  l'acné  ou  les 
troubles  de  la  kéritanisation  sont  contre-indiqués  pendant 
la  grossesse,  des  malformations  oculaires  ayant  été  obser- 
vées chez  l'animal  et  l'homme.  Il  faut  prescrire  une  contra- 
ception efficace  pendant  l'utilisation  de  ces  produits  et 
prévenir  les  femmes  que  l'utilisation  de  cette  pommade 
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est  dangereuse  et  que  la  survenue  d'une  grossesse  impose 
l'arrêt  du  médicament  et  un  suivi  échographique  spécia- 
lisé [40]. 

En  raison  de  la  demi-vie  très  prolongée  de  ces  produits, 
en  particulier  de  l'acirétine  (Soriatane®),  il  faut  remettre  à la 
femme  une  carte  indiquant  la  date  de  début  du  traitement  et 
la  date  de  fin  de  la  contraception. 

Anti-H1 

Parmi  les  anti-I  I , au  1er  trimestre,  on  préférera  ceux  de 
lre  génération  - chlorphéniramine,  dexchlorphéniramine 
(Polaramine®),  phéniramine  et  prométhazine  - en  raison 
de  leur  recul  d'utilisation  ou  cétirizine,  desloratadine,  fexo- 
fénadine,  lévocétirizine  ou  loratadine  parmi  ceux  de  2e 
génération. 

Aux  2e  et  3e  trimestres,  les  anti-H1  non  sédatifs,  non  anti- 
cholinergiques,  comme  la  cétirizine  (Zyrtec®,  Virlix®)  et  la 
loratadine  (Clarityne®),  sont  préférés. 

En  cas  d'administration  près  du  terme,  il  faut  tenir  compte 
des  éventuels  effets  atropiniques  chez  le  nouveau-né  (exci- 
tabilité, tachycardie,  retard  d'émission  du  méconium...)  et 
surtout  de  son  effet  dépresseur  du  système  nerveux  cen- 
tral (hypotonie,  troubles  de  la  succion,  dépression  respira- 
toire...). 

Psoralènes  et  puvathérapie 

Ils  sont  contre-indiqués  pendant  la  grossesse.  Cependant 
aucun  effet  tératogène  n'a  été  attribué  aux  psoralènes 
(Psoraderm®)  et  métoxsalène  (Méladinine®)  et  une  grossesse 
débutant  en  cours  de  traitement  peut  être  poursuivie  si  le 
traitement  est  arrêté  rapidement. 

Antibiotiques  et  les  antiviraux 

Ils  ont  déjà  été  étudiés  (voir  p.  310). 


Antifongiques  oraux 

Le  fluconazole  (Triflucan®)  et  la  griséofulvine  (Griséfuline®) 
sont  tératogènes  chez  l'animal  et  déconseillés  pendant  la 
grossesse. 

Le  miconazole  (Daktarin®),  l'amphotéricine  B 
(Fungizone®),  la  nystatine  (Mycostatine®)  sont  sans  danger 
per  os  ou  en  ovules.  L'éconazole  (Gyno-Péravyl®),  l'isocona- 
zole  (Fazol  G®)  en  ovules  ne  sont  pas  tératogènes  chez  l'ani- 
mal et  on  n'a  signalé  jusqu'à  ce  jour  aucun  effet  toxique  dans 
l'espèce  humaine. 

Pour  le  nitrate  de  butoconazole  (Gynomyk®),  on  manque 
de  recul  et  il  faut  par  prudence  éviter  de  le  prescrire  au  1er 
trimestre. 

Les  principaux  antifungiques  sont  figurés  dans  le 
tableau  13.8. 

Dapsone  (Disulone®) 

Donnée  dans  le  traitement  de  la  lèpre  et  de  certaines  derma- 
tites, elle  n'est  pas  contre-indiquée. 

Colchicine 

La  colchicine  est  tératogène  chez  l'animal  mais  les  données 
disponibles  à ce  jour  sont  rassurantes.  Ainsi  dans  un  suivi 
de  225  grossesses  exposées  à la  colchicine  pour  une  maladie 
périodique,  il  n'a  pas  été  rapporté  d'augmentation  du  risque 
malformatif  par  rapport  à la  population  générale.  Ainsi  la 
colchicine  peut  être  poursuivie  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse 
si  la  pathologie  maternelle  le  justifie. 

Thérapeutiques  locales 

La  podophylline,  la  chlorméthine  (Caryolysine®)  et  le 
5 -fluorouracile  (Éfudix®)  sont  contre-indiqués  pendant  la 
grossesse  du  fait  de  leur  risque  d'absorption  systémique. 


Tableau  13.8  Antifungiques  utilisables  pendant  la  grossesse. 


Dénomination  commune 
internationale 

Spécialité 

Possible 

Autre 

Contre-indiqué 

Nystatine 

Mycostatine® 

Voie  vaginale 

Voie  orale  si  nécessaire 

Non 

Miconazole 

Daktarin® 

Oui,  si  voie  locale 

Non 

Fluconazole 

Triflucan® 

Oui,  si  infection  sévère 
+++,  si  traitement  ponc- 
tuel et  faible  posologie 
(<300  mg  en  dose 
cumulée) 

Oui(a) 

Griséofulvine 

Griséfuline® 

Déconseillé 

Oui(b) 

Terbinafine 

Lamisil® 

Seulement  si 
traitement  local  après 
le  1er  trimestre 

Amphotéricine  B 

Fungizone® 

Voie  orale  oui,  si 
nécessaire 

IV  : si  infection  sévère(c) 

(a)  Tératogène  chez  l'animal  (squelette,  fente  palatine)  et  tératogène  dose-dépendante  chez  l'homme. 

(b)  Tératogène  chez  l'animal  : yeux,  squelette,  système  nerveux  central,  appareil  urogénital. 

(c)  Un  cas  de  microcéphalie,  deux  cas  d'élévation  de  la  créatinine  chez  le  nouveau-né. 
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Tableau  13.9  Antalgiques  utilisables  pendant 
la  grossesse. 


Palier 

Terme 

Molécule 

Posologie  usuelle 

1 

1er  2e  3e 
trimestres 

Paracétamol  per  os 
ou  IV 

1 g toutes  les 
4 ou  6 h 

Maximum  = 4 g/j 

II 

1er  2e  3e 

trimestres 

Paracétamol  + 
codéine  (Dafalgan 
codéiné®, 

Efferalgan  codéiné®) 

1 à 2 cp  toutes  les 
4 à 6 h 

Maximum  = 6 cp/j 
Traitement  ponctuel 

III 

1er  2e  3e 

trimestres 

Morphine  à libéra- 
tion immédiate  per 
os  (Actiskenan®) 
Morphine  à libéra- 
tion prolongée  per 
os  (Skenan®) 

Débuter  par  10  mg 
toutes  les  4 heures 
Débuter  par  30  mg 
toutes  les  12  h 

Antalgiques 

Anti-inflammatoires 

Pour  les  douleurs  légères  à modérées,  les  médicaments 
autorisés  sont  le  paracétamol  en  première  intention  et 
certains  AINS,  en  seconde  intention,  en  cure  très  brève 
et  ce  toujours  avant  12  SA  (ibuprofène,  naproxène)  [24]. 
On  peut  également  utiliser  la  codéine  en  traitement  ponc- 
tuel. Pour  les  douleurs  intenses,  la  morphine  en  traitement 
ponctuel  peut  être  utilisée.  Un  traitement  chronique  par 
codéine  ou  morphine  poursuivi  jusqu'à  l'accouchement 
peut  conduire  à une  dépression  respiratoire  à la  naissance 
et  à un  syndrome  de  sevrage  du  nouveau-né  dans  les  jours 
suivants.  Les  médicaments  contre-indiqués  sont  les  AINS 
y compris  l'aspirine  (en  dehors  des  indications  obstétri- 
cales), quelle  que  soit  la  voie  d'administration  (y  compris 
la  voie  locale)  à partir  de  24  SA  en  raison  de  leur  fœtotoxi- 
cité  : insuffisance  rénale,  oligoamnios,  fermeture  prématu- 
rée du  canal  artériel,  hypertension  artérielle  pulmonaire  et 
troubles  de  l'hémostase. 

Le  tramadol  (Topalgic*)  est  à éviter  aux  trois  trimestres, 
car  il  est  tératogène  chez  l'animal  et  les  données  chez 
l'homme  sont  insuffisantes. 

Les  traitements  antalgiques  utilisables  pendant  la  gros- 
sesse sont  résumés  dans  le  tableau  13.9. 

Médicaments  de  la  migraine 

Le  traitement  de  fond  doit  préférer  le  propranolol 
(Adrexan®,  Avlocardyl®,  Hémipralon®).  Il  ne  faut  pas  utili- 
ser les  dérivés  de  l'ergot  de  seigle,  comme  le  tartrate  d'er- 
gotamine  (Gynergène  caféiné®)  : ils  sont  contre-indiqués 
en  raison  des  contractions  utérines  qu'ils  entraînent  et  de 
leur  effet  vasoconstricteur.  La  prescription  doit  être  faite  de 
manière  précise  pour  éviter  la  prise  en  automédication  d'an- 
talgiques divers.  Dans  ce  cas,  il  faut  préférer  le  paracétamol 
(Doliprane®)  à l'aspirine. 

Les  AINS  sont  contre-indiqués  à partir  de  24  SA.  Les 
triptans  - sumatriptan  (Imigrane®),  naratriptan  (Naramig®), 
zolmitriptan  (Zomig®)  - doivent  être  évités  au  1er  trimestre 
en  raison  du  faible  recul  d'utilisation  et  ne  doivent  pas  être 
utilisées  aux  2e  et  3e  trimestres  en  raison  de  leurs  effets  vaso- 
constricteurs. 


Médicaments  de  la  sphère  ORL 

Médicaments  de  la  toux 

Le  dextrométorphane  (Nodex®,  Tuxium®,  etc.)  est  l'an- 
titussif  de  choix  pendant  la  grossesse.  La  codéine  peut 
être  utilisée  en  seconde  intention.  Au  1er  trimestre,  il  faut 
donc  leur  préférer  l'utilisation  des  anti-histaminiques 
tels  que  le  dexchlorphéniramine  (Polaramine®),  la  céti- 
rizine  (Virlix®).  À partir  du  2e  trimestre,  la  cétirizine 
est  à préférer  car  dépourvue  d'effet  anticholinergique 
et  moins  sédative,  donc  d'un  emploi  plus  sûr  sur  le  plan 
néonatal. 

Bien  qu'aucun  effet  tératogène  n'ait  été  observé  chez 
l'animal  ou  la  femme  enceinte,  l'innocuité  de  l'oxomézamine 
(Toplexil®)  n'est  pas  établie  de  façon  certaine  et  son  utilisa- 
tion est  déconseillée.  Il  en  est  de  même  pour  la  pholcodine 
(Respilène®,  Trophires®)  au  1er  trimestre. 

Pour  une  toux  grasse,  on  peut  prescrire  de  l'acétyl  cys- 
téine, de  la  carbocystéine  ou  de  la  guaïfénésine. 

Vasoconstricteurs 

La  pseudo-éphédrine  est  un  sympathomimétique  vasocons- 
tricteur disponible  sans  prescription  dans  de  nombreuses 
spécialités  à visée  « décongestionante  » de  la  sphère  ORL. 
Trois  études  cas-témoins  ont  montré  une  augmentation  des 
laparoschisis  (RR  = 4,2).  Il  faut  donc  déconseiller  la  prise  de 
médicaments  comprenant  de  la  pseudo-éphédrine  pendant 
la  grossesse  [36]. 

Anti-infectieux  de  la  sphère  ORL 

Si  un  traitement  doit  être  prescrit,  le  premier  choix  sera 
l'amoxicilline  ou  une  céphalosporine  de  lre  génération 
comme  la  céfatrizine  (Céfapéros®)  en  deuxième  intention; 
en  cas  d'allergie  aux  p-lactamines,  on  peut  prescrire  la  spira- 
mycine  (Rovamycine®). 

Médicaments  des  rhinites  allergiques 

Au  1er  trimestre,  on  peut  prescrire  du  dexchlorphéniramine 
(Polaramine®).  La  méquitazine  (Primalan®)  doit  être  évitée 
faute  de  données.  Aux  deux  derniers  trimestres,  la  cétiri- 
zine (Virlix®,  Zyrtec®)  sera  prescrite  en  première  intention. 
Les  corticoïdes  locaux  peuvent  être  prescrits  en  traitements 
adjuvants  pendant  toute  la  grossesse. 

Toxiques  (fiche  13.1) 

Alcool 

En  France,  4 % des  femmes  enceintes  ont  déclaré  une 
consommation  d'un  verre  ou  plus  par  jour  de  boisson 
alcoolisée  et  0,8  % deux  verres  ou  plus  [2].  En  Grande- 
Bretagne,  il  a été  montré  dans  une  enquête  que  8 % des 
femmes  enceintes  boivent  plus  de  80  g d'alcool  par 
semaine. 

La  consommation  maternelle  de  boisson  alcoolisée  est 
toxique  pour  le  fœtus  qui  peut  présenter  un  syndrome  d'al- 
coolisation fœtale  (SAF)  associant  : 

■ un  retard  de  croissance  ; 

» une  dysmorphie  craniofaciale  avec  rétrécissement 
des  fentes  palpébrales,  raccourcissement  du  nez  avec 
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Fiche  13.1  Prise  en  charge  de  la  femme  enceinte  toxicomane  par  L.  Gibier 


La  toxicomanie  s'observe  actuellement  chez  5 % des  femmes 
enceintes.  La  toxicomanie  s'est  très  diversifiée,  tant  du  côté  des 
drogues  (même  si  la  polytoxicomanie  est  centrée  sur  l'opiacé) 
que  du  côté  des  usagers  (touchant  toutes  les  couches  de  la 
société).  Les  suivis  spécialisés  ont  également  progressé  grâce 
à la  réduction  des  risques  (action  préventive  sur  le  VIH  et  le 
VHC),  l'utilisation  des  traitements  substitutifs  (méthadone 
et  buprénorphine  ou  Subutex®),  et  la  prise  en  compte  des 
comorbidités  psychiatriques  et  des  difficultés  sociales  associées. 
Enfin,  le  diagnostic  de  grossesse  chez  une  femme  toxicomane 
provoque  des  réactions  extrémistes  : entre  «cette  femme  qui  se 
drogue  ne  mérite  pas  d'être  mère»  et  «avec  un  enfant,  elle  va 
trouver  la  force  d'arrêter».  Le  médecin  de  famille  peut  avoir  un 
rôle  capital  pour  peu  qu'il  connaisse  les  quelques  principes  de 
bases  de  ces  suivis  et  sache  impérativement  travailler  en  équipe 
avec  les  spécialistes. 

Interactions  toxicomanie-grossesse 

Les  substances  psycho-actives,  intégrées  ou  non  dans  un 
contexte  de  dépendance,  sont  susceptibles  de  participer  à 
des  complications  de  la  grossesse,  dont  les  plus  connues  sont 
le  retard  de  diagnostic  de  la  grossesse,  le  faible  suivi  prénatal, 
l'avortement  spontané,  le  retard  de  croissance  in  utero,  la 
souffrance  foetale  tant  aiguë  que  chronique  et  l'accouchement 
prématuré.  Ces  complications  peuvent  diminuer  grâce  aux  prises 
en  charge,  d'autant  que  cette  période  est  propice  aux  prises  de 
conscience. 

Le  plus  souvent,  la  femme  toxicomane  va  tenter  de  réduire 
ses  consommations  et  de  modifier  son  style  de  vie.  Dans  deux 
tiers  des  cas,  la  grossesse  permet  une  première  venue  ou  une 
reprise  de  contact  avec  les  intervenants  médicaux  et  sociaux, 
spécialisés  ou  non.  La  toxicomanie  est  mise  entre  parenthèses. 
C'est  pourquoi  il  est  impératif  de  l'aider,  de  la  soutenir  dans  son 
projet,  de  mettre  en  place  un  suivi  et  une  relation  de  confiance, 
quoi  que  l'on  pense  intérieurement  de  sa  situation.  Ainsi  la 
grossesse  est  une  période  privilégiée  pour  poser  les  bases  d'une 
prise  en  charge,  cela  est  d'autant  plus  important  que,  si  nous 
évoquons  le  terme  de  parenthèses,  c'est  bien  pour  souligner 
qu'une  parenthèse  s'ouvre  mais  aussi  qu'elle  se  ferme  (avec  le 
post-partum). 

Le  bilan  évaluatif  et  la  stratégie  doivent  tenir  compte  de  ces 
modifications,  la  preuve  en  étant  la  réduction,  voire  la  disparition 
des  consommations  obtenues  quelquefois  spontanément. 
Cependant,  il  faut  aller  au-delà  des  substances,  le  bilan  impose 
de  se  pencher  sur  les  aspects  psychologiques,  mais  aussi 
physiques  (sérologie  VHB,  VHC  et  VIH,  IST,  dénutrition)  et 
sociaux  (couverture  sociale,  déclaration  de  grossesse,  revenu, 
hébergement,  insertion).  Car  plus  que  tout,  le  pronostic  semble 
lié  au  style  de  vie,  à la  place  des  drogues  dans  le  style  de  vie  et  le 
fonctionnement  psychique  du  sujet. 

La  grossesse,  comme  pour  toute  femme,  est  une  occasion  de  se 
remémorer  sa  propre  enfance,  de  se  questionner  sur  son  futur 
statut  de  mère  et  ses  capacités  maternelles.  Les  expériences 
douloureuses  de  l'enfance,  les  conflits  avec  les  parents,  et  en 
particulier  sa  propre  mère,  sont  sources  d'angoisse.  Cela  peut 
être  ainsi  un  moment  de  retrouvailles  avec  ses  parents  mais 
aussi  de  les  questionner  sur  le  passé.  Les  parents  eux-mêmes 


peuvent  se  rapprocher  de  leur  fille  qu'ils  voyaient  peu  du  fait  de 
sa  toxicomanie.  Tous  ces  aspects  sont  positifs,  mais  quelquefois 
la  grossesse  peut  être  mythifiée  par  les  parents  («  avec  un  enfant, 
tu  vas  arrêter  la  drogue»)  ce  qui  expose  à des  désillusions 
réciproques.  Il  arrive  également  que  les  futurs  grands-parents 
voient  dans  ce  futur  bébé  l'enfant  qui  va  leur  permettre  de 
«rattraper  les  erreurs»  qu'ils  auraient  commises  avec  leur  fille, 
risquant  alors  inconsciemment  de  dévaloriser  les  compétences 
maternelles  de  celle-ci  afin  d'obtenir  l'éducation  de  l'enfant. 
La  jeune  femme  cherche  d'ailleurs  quelquefois  à cacher  à ses 
parents,  soit  sa  consommation  de  drogues,  soit,  le  plus  souvent, 
qu'elle  est  sous  substitution,  ayant  peur  de  leur  jugement.  Il  est 
important  de  l'aider  à dire  la  vérité,  d'autant  que  les  situations 
pratiques  à venir  la  contraindront  à mentir  de  plus  en  plus 
(pourquoi  le  bébé  est  en  réanimation  ? Pourquoi  ce  traitement  ? 
Pourquoi  pas  d'allaitement  ?...). 

Enfin,  fréquemment,  le  père  est  lui-même  toxicomane.  Et  ce  couple 
est  en  danger...  En  effet  la  tentative  d'arrêt  de  la  future  mère  ne 
s'accompagne  habituellement  pas  de  la  même  tentative  de  la  part 
du  futur  père.  La  persistance  des  prises  de  drogues  du  conjoint 
met  en  danger  la  tentative  de  la  femme  qui  peut  alors  prendre  ses 
distances  pour  se  protéger.  Il  est  donc  très  utile  de  proposer  une 
double  prise  en  charge  et  d'aider  également  le  conjoint.  De  plus, 
quand  le  couple  s'est  connu  à travers  les  drogues,  il  est  fréquent 
que  les  tentatives  d'arrêt  modifient  les  relations  de  couple,  que  la 
découverte  du  conjoint  sans  drogue  (et  réciproquement)  implique 
la  déception  et  que  le  passage  du  couple  à trois  (madame, 
monsieur  et  la  drogue)  au  couple  à deux  soit  très  problématique. 
Enfin  dans  certains  cas,  le  couple  est  peu  sexué,  beaucoup  plus 
soudé  sur  l'appartenance  de  groupe  que  sur  la  différenciation 
sexuelle,  la  jeune  femme  ayant  eu  des  expériences  conjugales 
passées  avec  des  hommes  relativement  interchangeables,  de 
manière  plutôt  fraternelle  même  si  les  relations  sexuelles  sont 
présentes.  Le  conjoint  se  trouve  alors  souvent  en  difficulté  dans 
l'investissement  de  son  futur  statut  de  père. 

C'est  pourquoi  si  la  prise  en  charge  médicale  de  l'héroïnomane 
enceinte  passe  actuellement  par  la  substitution,  il  est  également 
nécessaire  de  travailler  la  prise  des  autres  drogues,  illégales 
(cannabis,  cocaïne)  et  légales  (alcool,  tabac)  et  de  bien  peser 
les  indications  de  chaque  prescription  (benzodiazépines  [BZD], 
antidépresseurs).  Cependant,  la  femme  enceinte  toxicomane 
se  pose  fréquemment  des  questions  sur  la  possibilité  de 
malformations  chez  son  enfant.  Il  n'est  pas  toujours  possible 
de  la  rassurer  pleinement  quand  il  existe  un  certain  flou  sur  les 
consommations  autour  de  la  conception  et  au  1er  trimestre  de 
la  grossesse.  Les  échographies  sont  alors  attendues  dans  une 
atmosphère  tendue  de  culpabilité  et  vécues  comme  instrument 
scientifique  de  réassurance,  ce  qu'elles  ne  peuvent  pas  toujours 
apporter.  Cette  culpabilité  et  cette  peur  de  malformations 
questionnent  pour  la  patiente,  quand  ce  n'est  pas  pour  la 
famille,  le  bien-fondé  de  la  substitution  ou  des  posologies 
proposées.  Il  est  important  de  redresser  ces  a priori  qui 
exposent  au  sous-dosage,  en  ne  trichant  évidemment  pas  sur 
les  conséquences,  le  sevrage,  pour  le  nouveau-né.  Il  faut  être 
clair,  l'alternative  n'est  pas  «la  substitution  ou  rien»,  mais  le 
plus  souvent  « la  substitution  ou  I ' héroïne  ou  des  prises  d'alcool 
et  d'anxiolytiques»... 


Chapitre  13.  Médicaments,  vaccinations,  irradiations  et  grossesse 
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Principes  de  prise  en  charge  liés  à la  grossesse 

Substitution 

Médicaments  de  substitution  II  existe  deux  médicaments 
de  substitution  des  opiacés  : le  sirop  de  méthadone  (réservé 
en  initialisation  aux  centres  spécialisés,  son  aspect  agoniste 
morphinique  exposant  à la  surdose),  et  la  buprénorphine 
haut  dosage  ou  BHD  (Subutex®),  pouvant  être  prescrite  par 
tout  médecin,  étant  d'une  grande  sûreté  d'emploi,  mais  se 
présentant  en  forme  sublinguale  et  donc  facilement  détournable 
vers  l'injectable  ou  le  sniff.  Ces  médicaments  n'ont  pas  d'effet 
«flash»,  une  demi-vie  longue  permettant  une  monoprise 
quotidienne  et  supprimant  les  signes  de  sevrage,  tant  sur  le  plan 
physique  que  psychique  (le  craving).  Ils  facilitent  ainsi  la  prise  en 
charge  médico-psychosociale  des  héroïnomanes  [33], 
Cependant,  s'il  s'agit  de  remplacer  l'héroïne  incontrôlable  par  le 
substitut,  contrôlable  de  par  son  profil  pharmacologique,  ce  profil 
ne  suffit  pas.  Quand  les  contraintes  nécessaires  à l'acquisition  du 
contrôle  de  la  substitution  ne  sont  pas  mises  en  place  au  moment 
de  l'induction  (en  particulier  le  fractionnement  et  le  contrôle  de 
la  prise),  le  risque  est  grand  de  voir  le  médicament  utilisé  comme 
une  drogue  (Subutex®  injecté,  pris  en  multiprise  quotidienne, 
voire  acheté  au  marché  noir). 

De  plus,  la  substitution  n'a  que  peu  d'effets  sur  les  comorbidités 
associées  à la  toxicomanie,  qu'elle  révèle  plutôt  et  dont  elle 
facilite  les  prises  en  charge.  Les  dépressions,  les  troubles  anxieux, 
les  pathologies  narcissiques,  les  troubles  de  la  personnalité,  voire 
les  psychoses  déficitaires  sont  ainsi  à prendre  en  compte  dans  un 
suivi,  d'autant  que  la  grossesse  est  peu  protectrice  vis-à-vis  de  ces 
troubles.  Par  ailleurs,  ces  comorbidités  facilitent  la  poursuite  des 
autres  consommations  addictives  de  produits  (illégaux  et  légaux). 
Enfin,  la  substitution  est  une  technique  qui  impose  la  très 
longue  durée  et  ne  doit  donc  pas  être  conçue  comme  une 
sorte  de  sevrage  prolongé  : l'objectif  n'est  pas  tant  l'arrêt  de 
la  substitution  que  l'autocontrôlé  de  sa  prise  et  le  changement 
psychologique  et  social,  progressif,  au  fil  des  reprises  et  des 
difficultés  psychiques  (la  substitution  imposant  une  sorte  de 
double  deuil,  celui  du  plaisir  de  la  substance  et  surtout  celui  de 
l'anesthésie  affective  qu'elle  procure). 

C'est  pourquoi  un  praticien  peut  se  trouver  face  à une  femme 
enceinte  précédemment  sous  buprénorphine  (Subutex®)  et 
complètement  toxicomane  (la  substitution  comme  «équivalent 
dope»)  ou  face  à une  femme  enceinte  sous  buprénorphine 
(Subutex®)  ou  méthadone  et  complètement  abstinente  depuis 
plusieurs  années  (la  substitution  comme  médicament).  Il  faut  en 
effet  distinguer  être  dépendant  d'un  produit  et  ne  pas  avoir  le 
contrôle  de  ce  produit. 

La  préparation  d'une  grossesse,  voire  sa  programmation,  est 
donc  une  possibilité  de  travail  chez  une  femme  substituée  qui 
envisage  de  devenir  mère.  Si  les  posologies  de  substitution  sont 
faibles,  un  sevrage  peut  être  tenté,  avant  la  conception,  avec 
l'accord  de  la  patiente  et  en  étant  particulièrement  attentif  aux 
troubles  psychologiques,  et  aux  conduites  de  remplacement 
aussi  préjudiciables  que  l’opiacé  contrôlé  (alcool  et  BZD  surtout). 
Sinon,  il  faut  discuter  posément  des  avantages,  nombreux,  et 
inconvénients,  limités  mais  réels,  du  maintien  de  la  substitution. 
Cela  veut  dire  également  que  si  la  substitution  est  mise 
en  place  au  cours  de  la  grossesse,  elle  ne  doit  pas  stopper 
après  l'accouchement...  d'autant  que  cette  période  est  très 


problématique.  Par  exemple,  pour  une  entrée  méthadone,  le 
protocole  doit  être  très  allégé  (la  rupture  du  contrat  n'étant 
pas  envisageable)  en  proposant  une  entrée  dans  le  programme 
officiel  (analyses  d'urine,  prises  quotidiennes,  etc.)  3 ou  4 mois 
après  la  naissance.  De  même,  si  la  buprénorphine  (Subutex®) 
est  mise  en  place  au  cours  de  la  grossesse,  il  est  impératif  de 
tenter  de  la  poursuivre,  de  continuer  la  prise  en  charge  visant 
la  stabilisation  et  la  mise  en  place  progressive  des  processus  de 
changement.  Pareillement,  si  un  sevrage  a été  tenté  et  réussi  en 
cours  de  grossesse,  il  peut  être  judicieux  de  reprendre  rapidement 
la  substitution  dans  le  post-partum. 

Et  si  la  substitution  est  mise  en  place  au  cours  de  la  grossesse  ou 
poursuivie  malgré  la  grossesse,  c'est  que  le  plus  souvent,  il  n'y  a 
pas  d'autre  choix... 

Le  manque  d'opiacés  : un  risque  à éviter!  L'héroïne,  non 
tératogène,  passe  la  barrière  transplacentaire.  C'est  le  paradoxe 
de  la  femme  enceinte  toxicomane  : le  manque  d'héroïne  est  plus 
grave  que  l'héroïne!  En  effet  quand  la  mère  est  en  manque, 
l'utérus  est  également  en  manque  (risque  d'accouchement 
prématuré  lié  aux  contractions  et  d'augmentation  des  sensations 
de  manque  par  les  traitements  noradrénergiques)  et  le  foetus 
est  aussi  en  manque  (souffrance  foetale  voire  mort  in  utero).  Le 
manque  impromptu  ou  voulu  (sevrage)  est  donc  à éviter.  C'est 
l'une  des  causes,  avec  les  conditions  de  vie,  qui  provoquent  la 
prématurité  et  le  retard  de  croissance,  et  que  la  substitution  et 
la  prise  en  charge  vont  limiter.  C'est  pourquoi  la  substitution 
est  privilégiée  pour  réguler  le  manque  et  ses  risques  au  cours 
de  la  grossesse  (prématurité,  petit  poids  de  naissance).  Bien 
évidemment,  le  nouveau-né  présentera  un  syndrome  de  sevrage. 
Cependant,  un  sevrage  peut  être  indiqué  si  la  patiente  le  souhaite 
vraiment,  d'autant  que  les  signes  de  manque  sont  modérés 
ou  que  la  femme  enceinte  est  déjà  sous  substitution  avec  des 
posologies  faibles  (inférieures  à 4 mg  de  Subutex®,  à 30  mg  de 
méthadone).  Il  importe  alors  de  le  préparer  avec  prudence,  afin 
de  mettre  en  place  un  sevrage  hospitalier,  en  milieu  obstétrical, 
si  possible  entre  la  20e  et  32e  semaine  (le  syndrome  de  sevrage 
néonatal  dure  environ  6 semaines)  avec  reprise  de  la  substitution 
envisagée  en  cas  de  menace  d'accouchement. 

Enfin,  la  substitution  n'est  absolument  pas  incompatible  avec  le 
sevrage  car  on  peut  travailler  sur  toutes  les  substances  psycho- 
actives. 

Aspects  toxicologiques 

La  méthadone  n'est  pas  tératogène.  Le  suivi  des  grossesses  sous 
méthadone  montre  une  réduction  des  complications  maternelles 
et  de  la  morbidité  et  mortalité  néonatales.  Pour  la  buprénorphine 
(Subutex®),  on  dispose  de  moins  de  recul  mais  aucune 
augmentation  du  risque  de  malformation  n'a  été  observée  après 
suivi  de  300  grossesses  sous  buprénorphine.  Aucune  étude  n'a 
évalué  les  effets  du  remplacement  de  la  buprénorphine  par  la 
méthadone. 

Les  drogues  et  les  substituts  passent  la  barrière  transplacentaire. 
Toutes  ces  substances  peuvent,  elles  aussi,  être  responsables 
de  sevrages  à l'accouchement  chez  le  nouveau-né.  Il  survient 
parfois  plusieurs  jours  après  la  naissance.  La  méthadone  et 
la  buprénorphine  passent  dans  le  lait  mais  la  dose  ingérée 
par  l'enfant  est  faible.  Un  traitement  de  substitution  est 
compatible  avec  l'allaitement  maternel  d'un  enfant  en  bonne 
santé*. 
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Fiche  13.1  Suite 

Mise  en  place  de  la  substitution 

Si  la  toxicomane  consomme  de  l'héroïne,  la  méthadone  semble 
le  meilleur  produit.  Si  elle  est  déjà  sous  méthadone,  il  faut  la 
continuer.  Si  elle  est  déjà  sous  Subutex®  bien  pris,  il  faut  le 
continuer  dans  l'état  actuel  des  connaissances  sur  le  sujet.  Si  elle 
est  sous  Subutex®  mal  pris  (détournements  vers  l'injectable  ou  la 
multiprise),  il  faut  profiter  de  la  parenthèse  pour  le  remettre  en 
place,  ou  préférer  la  méthadone. 

D'autre  part,  devant  des  troubles  multiples,  il  peut  être  utile  de 
poser  l'indication  de  la  méthadone,  non  pour  le  produit  lui-même, 
mais  pour  faciliter  le  contact  avec  une  structure  pluridisciplinaire. 
De  même,  le  Subutex®  peut  être  temporairement  délivré  en 
centre  spécialisé  pour  faciliter  le  travail  d'accompagnement. 

Les  posologies  doivent  certes  être  minimales,  mais  un  sous-dosage 
est  à éviter,  tant  pour  ses  répercussions  fœtomaternelles  que  pour 
le  risque  de  voir  d'autres  substances  psycho-actives  utilisées  (alcool, 
BZD);  autrement  dit,  mieux  vaut  une  monothérapie  bien  dosée  qu'une 
femme  sous-dosée,  poly-  (et  auto-)médiquée.  En  fin  de  grossesse  (3e 
trimestre),  il  n'est  pas  rare  d'avoir  à augmenter  le  traitement  en  raison 
des  modifications  corporelles  de  la  femme  enceinte. 

Sevrage 

Nous  avons  souligné  la  prudence  qu'il  impose,  les  précautions 
qu'il  nécessite;  il  ne  peut  se  concevoir  qu'avec  une  préparation 
pluridisciplinaire,  sous  surveillance  obstétricale.  Cela  est  partic- 
ulièrement adéquat  chez  une  femme  stabilisée  avec  de  faibles 
posologies  de  substitution.  Le  sevrage  doit  être  effectué  suffisam- 
ment à distance  de  la  date  de  l'accouchement  pour  permettre  au 
nouveau-né  de  naître  sans  signes  de  manque.  Mais  les  sevrages 
des  autres  produits  ne  doivent  pas  être  oubliés,  dont  le  tabac... 

Partenariat  entre  le  praticien,  les  centres  spécialisés, 
les  maternités  et  la  néonatalogie 

La  prise  en  charge  globale  est  particulièrement  indiquée  du  fait  de 
l'intensité  et  la  disponibilité  nécessaires  au  suivi  d'une  grossesse 
découverte  à 5 mois  et  qui  se  termine  à 9 mois. . . Elle  vise  à : 

■ améliorer  le  suivi  obstétrical.  La  situation  la  plus  difficile  à gérer 
pour  une  maternité  est  celle  de  l'accouchement  d'une  femme 
inconnue  dont  on  découvre  la  toxicomanie  au  cours  du  travail. 
Des  accompagnements  peuvent  s'imposer  pour  faciliter  les 
consultations; 

* s'intéresser  à la  patiente  comme  femme,  toxicomane  et  fille, 
à ses  difficultés  dans  tous  ces  domaines,  et  ne  pas  imaginer 
qu'enceinte,  tout  va  naturellement  bien,  en  miroir  de  la  patiente, 
de  la  famille  et  de  certains  intervenants.  Il  est  donc  impératif 
d'aller  au-devant  de  ces  difficultés  qui  peuvent  ne  pas  être 
verbalisées  spontanément  si  la  grossesse  est  mythifiée  ou  si  les 
troubles  narcissiques  impliquent  une  certaine  honte  à ce  que  tout 
n'aille  pas  si  bien  que  cela.  Soulignons  à nouveau  la  fréquence 
de  l'anxiété  avec  peur  de  malformations,  de  la  culpabilité 
avec  sentiment  d'être  responsable  des  souffrances  futures,  du 
syndrome  de  manque  du  nouveau-né  ou  d'une  contamination 
VEIC  ou  VIH.  De  même,  les  difficultés  à aborder  ne  sont  pas 
uniquement  celles  qui  ont  trait  à la  prise  de  produits,  mais  à sa 
situation  très  globalement.  C'est  pourquoi  il  est  également  utile 
de  se  décentrer  de  la  drogue  et  de  discuter  des  difficultés  et 
de  choses  banales,  comme  face  à toute  parturiente,  comme  par 
exemple  la  diététique,  l'hygiène,  le  mal  de  dos,  etc.; 


■ préparer  le  suivi  social  et  le  positiver.  Si  les  relations  mère- 
enfant  sont  à privilégier,  il  n'est  pas  question  de  voir  ce  couple 
disparaître  dans  le  post-partum  sans  suivi.  Le  service  social  de 
la  maternité  effectuera  un  signalement  PMI  à la  naissance. 
Il  faut  en  avertir  la  future  mère  et  lui  faire  intégrer  qu'il  peut 
s'agir  plus  d'une  aide  que  d'un  contrôle.  Positiver  ce  suivi  est 
particulièrement  difficile  lorsqu'il  y a eu  de  lourds  antécédents 
sociaux  ou  que  les  services  de  suite  ont  des  images  très  négatives 
de  la  toxicomanie  (ce  qui  implique  de  travailler  à froid  avec  ces 
services  de  PMI  pour  faciliter  le  suivi  commun  et  modifier  les 
représentations  sur  la  mère  toxicomane).  Le  vécu  de  ce  suivi  peut 
alors  être  persécutif,  s'il  n'y  a pas  suffisamment  de  transparence 
dans  le  travail  de  partenariat,  si  la  patiente  n'adhère  pas  à ce 
travail,  ou  si  la  menace  permanente  de  placement  infantilise  la 
mère  ou  l'insécurise.  Cependant  si  l'enfant  paraît  en  danger, 
un  placement  peut  s'avérer  nécessaire,  et  il  faut  alors  tenter 
que  la  mère  puisse  se  l'approprier  en  le  demandant  elle-même. 
Car  le  risque  d'un  placement  dans  le  court  terme,  c'est  tout 
simplement  la  grossesse  de  remplacement...; 

■ anticiper  les  relations  «mère-enfant».  Il  est  important  que  le  futur 
enfant  devienne  réel,  que  cela  se  ressente  à travers  la  capacité  à 
se  projeter  dans  l'avenir.  L'investissement  de  la  grossesse  puis  de 
l'enfant  doit  se  voir  dans  la  réalité  (les  achats,  la  place  de  l'enfant 
dans  les  projets,  etc.)  et  servir  de  support  pour  soutenir,  étayer 
et  développer  les  compétences  maternelles.  Il  faut  également 
anticiper  les  relations  précoces  qui  sont  volontiers  difficiles  et 
peu  gratifiantes  avec  les  signes  de  sevrage  du  nouveau-né,  ce 
qui  peut  entraîner  un  sentiment  d'incompétence  de  la  part  de  la 
mère,  l'impression  que  son  bébé  la  rejette,  une  exacerbation  de  la 
culpabilité  face  au  manque,  une  mise  en  évidence  du  besoin  et  de 
la  relation  de  dépendance  qu'elle  a trop  connue.  Ceci  est  d'autant 
plus  à travailler  que  la  femme  enceinte  toxicomane  présente  des 
troubles  narcissiques,  un  déficit  de  l'estime  de  soi,  de  mauvaises 
images  parentales  intériorisées  par  identification  lors  de  sa  propre 
enfance.  La  séparation  mère-enfant  imposée  par  le  traitement 
du  sevrage  du  nouveau-né  devrait  pouvoir  être  limitée  en  termes 
de  lieu  (même  unité  d'hospitalisation).  Cette  séparation  peut 
également  être  décalée  dans  le  temps,  le  syndrome  de  sevrage 
du  nouveau-né  apparaissant  progressivement  si  la  substitution 
est  bien  prise,  grâce  à la  longue  demi-vie  du  médicament.  Si 
l'allaitement  n'est  pas  contre-indiqué  par  les  virologues  (VIH, 
hépatite  C),  il  devrait  pouvoir  être  autorisé,  bien  que  de  nombreux 
auteurs  le  réfutent  à cause  de  la  substitution,  et  du  passage 
du  médicament  dans  le  lait  maternel,  alors  que  cela  permet  au 
nourrisson  d'effectuer  un  double  sevrage,  du  lait  et  de  l'opiacé. 
L'indication  doit  donc  en  être  posée  en  prenant  en  compte  les 
avantages  (relation  mère-enfant)  et  risques  pour  l'enfant.  Par 
exemple,  il  est  possible  de  proposer  l'allaitement,  en  introduisant 
progressivement  le  lait  artificiel  afin  de  faciliter  le  sevrage,  si  la  mère 
et  le  médecin  généraliste  ou  de  PMI  sont  attentifs  et  prévenus  de 
la  possibilité  de  syndrome  de  sevrage  retardé  chez  le  nourrisson. 
Cependant  si  la  mère  est  sous  Subutex®  et  le  nouveau-né  traité 
avec  un  morphinique,  il  est  nécessaire  de  vérifier  que  les  deux 
médicaments  ne  sont  pas  en  compétition,  ce  qui  est  en  théorie 
possible  mais  ne  semble  pas  se  voir  en  pratique,  les  doses  en 
buprénorphine  dans  le  lait  maternel  étant  infimes  [33]; 

■ faire  réinvestir  le  corps.  Le  corps  du  toxicomane  n'existe 
le  plus  fréquemment  que  dans  la  souffrance  du  manque 
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ou  l'anesthésie  du  produit.  Il  faut  donc  le  redécouvrir  sous 
substitution,  c'est-à-dire  normal,  banal,  qui  plus  est  ici,  en 
pleine  transformation.  Faire  ressentir  ces  transformations,  les 
contractures,  les  mouvements  du  foetus,  cela  est  capital,  et 
il  faut  insister  sur  les  techniques  permettant  d'approfondir 
ce  ressenti,  techniques  qui  offrent  ainsi  des  possibilités 
supplémentaires  de  passer  à l'enfant  réel  ; 

■ poser  les  bases  d'une  prise  en  charge  ultérieure.  La  fermeture 
de  la  parenthèse,  la  dépression  du  post-partum,  les  difficultés 
face  à l'enfant,  la  famille,  le  conjoint,  le  retour  à la  réalité, 


nombreuses  sont  les  raisons  des  risques  de  reprises  de  drogues 
ou  de  pathologies  au  décours  de  l'accouchement.  C'est  le 
soutien  sans  faille  et  sans  jugement  moral,  avec  le  maintien  de 
la  substitution,  qui  peut  permettre  de  passer  ce  cap  au  mieux 
pour  la  mère  et  l'enfant. 

Gibier  L.  Prise  en  charge  des  usagers  de  drogues. 

Paris  : Doin;  1999. 

* Grossesse  chez  les  patientes  dépendantes  aux  opiacés.  Prescrire  2005  ; 267  : 
836-41. 


Figure  13.1  Dysmorphie  faciale  d'un  enfant  ayant  un  syndrome 
d'alcoolisation  foetale. 

ensellure  nasale  prononcée,  philtrum  allongé,  lèvre  supé- 
rieure fine  avec  arc  de  Cupidon  mal  dessiné  (figure  13.1)  ; 
• une  atteinte  du  système  nerveux  central  avec  périmètre 
crânien  insuffisant,  malformation  cérébrale  (agenèse  du 
corps  calleux),  troubles  de  la  motricité,  retard  psycho- 
moteur avec  déficit  intellectuel.  La  prévalence  du  syn- 
drome d'alcoolisation  fœtale  est  en  France  de  1 à 3 pour 
mille  ce  qui  représente  700  à 2000  nouveau-nés. 

L'enfant  exposé  à l'alcool  in  utero  peut  aussi  présenter 
un  simple  retard  de  croissance,  des  malformations  congé- 
nitales (cardiaques,  squelettiques,  rénales),  des  troubles  du 
comportement  qui  conduiront  10  à 14  % des  enfants  dans 
des  collectivités  pour  handicapés  mentaux.  Environ  1 % des 
enfants  sont  exposés  aux  effets  de  l'alcool  [12]. 

L'alcoolisation  de  la  mère  pendant  la  grossesse  est  donc 
la  première  cause  de  déficience  intellectuelle  évitable.  On 
ne  connaît  pas  de  seuil  de  consommation  d'alcool  qui 
serait  sans  risque  pour  l'enfant  à naître.  La  seule  recom- 
mandation raisonnable  est  donc  de  ne  pas  consommer 
d'alcool  pendant  la  grossesse.  Le  risque  hé  à la  consomma- 
tion d'alcool  doit  être  dépisté  si  possible  avant  la  concep- 
tion ou  le  plus  tôt  possible  au  cours  de  la  grossesse  pour 
pouvoir  aider  la  femme  à devenir  abstinente.  En  cas  d'al- 


Figure  13.2  Logo  zéro  alcool  pendant  la  grossesse  figurant  sur 
les  boissons  alcoolisées. 

coolisation  aiguë  en  tout  début  de  grossesse  et  avant  le  dia- 
gnostic de  celle-ci,  il  peut  se  produire  une  fausse  couche  ou 
une  absence  de  lésion  car  ce  n'est  qu'à  partir  de  la  6e  -7e  SA 
que  les  organes  commencent  à se  former  et  peuvent  être 
sensibles  au  toxique  qu'est  l'alcool.  Il  n'y  a donc  pas,  dans 
ce  cas,  d'indication  médicale  à une  interruption  de  gros- 
sesse [47].  L'étiquetage  des  boissons  signalant  le  danger  de 
l'alcool  est  obligatoire  en  France  depuis  2006  (figure  13.2). 

Tabac 

Il  existe  un  syndrome  de  tabagisme  fœtal  comme  il  existe  un 
syndrome  d'alcoolisme  fœtal.  Les  risques  sont  proportionnels 
au  nombre  de  cigarettes  fumées.  Actuellement  en  France  20  % 
des  femmes  enceintes  fument.  Le  tabagisme  est  responsable  de 
retards  de  croissance  intra-utérins,  de  retards  psychomoteurs, 
de  l'augmentation  de  fréquence  des  fentes  labiopalatines.  Le 
risque  d'avoir  un  enfant  de  poids  inférieur  à 2500  g est  de  50  % 
chez  les  fumeuses.  On  note  également  une  plus  grande  fré- 
quence des  hémorragies,  des  hématomes  rétroplacentaires,  des 
ruptures  prématurées  des  membranes,  des  morts  in  utero.  L'arrêt 
du  tabagisme  doit  donc  se  faire  si  possible  avant  la  conception. 
Il  faut  aussi  rechercher  le  tabagisme  chez  la  femme  enceinte  au 
début  de  sa  grossesse  et  mesurer  en  consultation  le  monoxyde  de 
carbone  dans  l'air  expiré.  Les  substituts  nicotiniques  (gommes 
à mâcher,  dispositifs  transdermiques)  ne  sont  pas  contre-indi- 
qués pendant  la  grossesse  [41].  Leur  utilisation  n'entraîne  pas 
une  exposition  à la  nicotine  supérieure  à celle  provoquée  par 
les  cigarettes  mais  prévient  l'exposition  aux  autres  toxiques  de 
la  fumée  de  tabac.  Aucun  effet  majeur  hémodynamique  ou  sur 
le  rythme  cardiaque  fœtal  n'a  été  mis  en  évidence.  L'efficacité 
de  ces  substituts  pour  le  sevrage  tabagique  pendant  la  grossesse 
n'est  pas  établie  [42] . Le  bupropion  et  la  varénicline  ne  doivent 
pas  être  utilisés  faute  de  donnée  [28]. 
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Cannabis  - marijuana 

La  consommation  de  cannabis  touche  entre  10  et  15  % de  la 
population  française  et  près  de  3 % des  femmes  enceintes. 
Bien  que  tératogènes  chez  l'animal,  ils  ne  semblent  pas  l'être 
dans  l'espèce  humaine.  On  a rapporté  cependant  des  fausses 
couches,  une  augmentation  du  taux  de  placenta  praevia, 
une  diminution  de  la  durée  de  la  gestation,  des  retards  de 
croissance,  des  troubles  neurosensoriels  transitoires  chez  le 
nouveau-né  mais  aussi  des  troubles  à long  terme  (impulsi- 
vité, déficit  de  l'apprentissage,  de  la  mémoire).  Il  faut  donc 
informer  les  femmes  de  ces  problèmes  et  arrêter  la  consom- 
mation si  possible  avant  la  conception  ou  au  début  de  la 
grossesse  [15]. 

Amphétamines 

Le  risque  tératogène  est  discuté.  Une  augmentation  signifi- 
cative des  becs-de-lièvre  a été  rapportée. 

Agents  volatiles 

Les  colles  et  solvants  peuvent  entraîner  des  anomalies  de 
type  anencéphalie. 

Cocaïne 

Les  effets  sont  mal  connus.  Il  n'y  aurait  pas  d'effet  térato- 
gène mais  une  augmentation  des  avortements,  des  héma- 
tomes rétroplacentaires.  Le  comportement  neurologique 
des  enfants  ne  serait  pas  normal. 

LSD 

Les  preuves  de  son  action  tératogène  sont  contradictoires. 
Certaines  études  font  état  de  malformations  des  membres. 

Héroïne 

On  note  une  augmentation  de  la  prématurité,  des  retards  de 
croissance  intra-utérins,  de  la  pré-éclampsie.  Le  risque  de 
contamination  par  le  virus  de  l'hépatite  et  du  sida  est  élevé. 
L'arrêt  brutal  de  l'héroïne  peut  entraîner  la  mort  in  utero , il 
faut  essayer  de  faire  baisser  progressivement  les  doses.  À la 
naissance,  l'enfant  peut  présenter  un  syndrome  de  manque 
qui  doit  être  pris  en  charge  par  les  pédiatres. 

L'ecstasy  provoque  des  malformations  dans  15  % des  cas, 
en  particulier  cardiaques  et  musculosquelettiques  [30]. 

Conduite  pratique  pour  la  prescription 
d'un  médicament  chez  la  femme  enceinte 

La  thérapeutique  chez  la  femme  enceinte  réclame  une  atten- 
tion toute  particulière. 

Le  généraliste  doit  donc  : 

• inciter  la  femme  enceinte  à éviter  l'automédication,  qui 
représente  30  % de  la  consommation  des  médicaments  ; 

■ avant  de  prescrire,  s'assurer  de  la  nécessité  du  traite- 
ment, soit  pour  la  mère,  soit  pour  le  fœtus  et  choisir  des 
médicaments  dont  l'innocuité  est  établie,  en  respectant 
les  contre-indications  formelles.  Pour  la  pathologie  cou- 
rante, il  doit  choisir  dans  les  médicaments  recommandés 
comme  indiqué  dans  le  tableau  13.10. 


Tableau  13.10  Prescriptions  recommandées 
pendant  la  grossesse*. 


Symptôme 

Dénomination  commune 
internationale 

Nom 

commercial 

Vomissements 

Métoclopramide 

Primpéran® 

Allergie 

Chlorphénamine 

Dexchlorphéniramine 

Hyd  roxyzine 

Phéniramine 

Prométhazine 

Cétirizine 

Desloratadine 

Fexofénadine 

Lévocétirizine 

Loratadine 

Toux 

Dextrométhorphane 

Akindex® 

Atuxane® 

Nodex® 

Tuxium® 

Douleur 

Paracétamol 

Doliprane® 

Constipation 

Hémicellulose 

Transilane® 

Psyllium 

Psylia® 

* D'après  Jonville-Béra  AP  et  Vial  T,  2012  [14]. 

Chez  les  femmes  qui  ont  un  traitement  médicamenteux 
chronique  potentiellement  délétère  pour  le  fœtus,  il  doit  : 

« prescrire  une  contraception  efficace  ; 

■ lui  conseiller  de  planifier  toute  grossesse  afin  de  modifier 

la  thérapeutique  avant  le  début  de  celle-ci. 

En  cas  de  prescription  inadéquate  ou  de  grossesse  imprévue 
chez  une  malade  traitée,  il  devra  évaluer  le  risque  malformatif  à 
sa  juste  valeur,  en  sachant  que  la  grossesse  comporte  un  risque 
de  malformation  de  5 % et  que  l'augmentation  de  ce  risque  que 
fait  courir  la  prescription  n'est  pas  toujours  précise.  Avant  de 
parler  d'interruption  de  grossesse,  il  se  renseignera  auprès  d'un 
centre  régional  de  pharmacovigilance  (la  liste  et  les  numéros  de 
téléphone  sont  dans  le  dictionnaire  Vidal1  ) de  façon  à informer 
le  couple  de  manière  précise  et  actualisée,  en  évitant  d'inquiéter 
inutilement  une  femme  qui  vivra  9 mois  dans  l'angoisse  ou  au 
contraire  de  la  rassurer  à tort  (encadré  13.1). 

Les  dates  de  prise  par  rapport  à la  conception,  la  demi- 
vie  d'élimination  et,  dans  une  moindre  mesure,  la  posologie 
du  médicament  sont  indispensables  à prendre  en  compte 
pour  l'évaluation  du  risque.  L'avis  d'un  collègue  spécialiste 
est  souvent  indispensable.  Le  généraliste  devra  également 
se  garder  d'un  avis  péremptoire  qui  va  gêner  la  décision  du 
couple  et  du  gynécologue-obstétricien  consulté. 

Vaccination  et  grossesse 

Si  la  grossesse  n'est  pas  le  meilleur  moment  pour  vacciner 
une  femme,  le  médecin  peut  être  confronté  à cette  situation 
du  fait  de  l'urgence  d'une  vaccination  (épidémie,  départ  en 
pays  d'endémie)  ou  d'une  vaccination  chez  une  femme  dont 
on  s'aperçoit,  a posteriori,  quelle  est  enceinte. 


4 Voir  page  XI  du  Vidal. 
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Encadré  13.1  Informations  disponibles  en  pharmacovigilance  : 
où  se  renseigner  quand  on  ne  sait  pas? 


Avant  de  conseiller  la  femme,  en  particulier  sur  une  interruption 
de  grossesse,  il  vaut  mieux  se  renseigner.  Pour  se  faire,  on  peut 
contacter  : 

■ en  province,  le  centre  régional  de  pharmacovigilance  de  votre 
région  (liste  dans  le  Vidal  p.  XI  ou  à l'adresse  : www.centres- 
pharmacovigilance.net). 

■ à Paris  : 

■ la  Cellule  d'information  sur  les  médicaments  administrés 
pendant  la  grossesse  et  chez  l'enfant  (IMAGE),  hôpital 


Tableau  13.11  Indications  des  vaccinations 
au  cours  de  la  grossesse. 


Vaccins  contre-indiqués 

Vaccins  à discuter 
selon  la  situation  à risque 

Rubéole 

Fièvre  jaune 

Oreillons 

Rage 

Rougeole 

Hépatite  A 

Varicelle 

Encéphalite  à tiques 

Méningocoque  A et  C 

Typhoïde 

En  effet  on  ne  doit  pas  procéder  chez  une  femme  enceinte 
à n'importe  quelle  vaccination  car  : 

• il  faut  éviter  d'introduire  dans  l'organisme  d'une  femme 
enceinte  un  organisme  pathogène  vivant,  surtout  dans  la 
phase  de  l'embryogenèse  ; 

■ il  ne  faut  pas  provoquer  une  fièvre  chez  une  femme 
enceinte,  car  elle  risque  de  nuire  au  fœtus  (très  mal  armé 
pour  éliminer  l'excès  calorique)  ; 

■ les  risques  pour  l'embryon  et  le  fœtus  ne  sont  pas,  le  plus 
souvent,  connus  lors  de  la  mise  sur  le  marché  des  nou- 
veaux vaccins,  d'où  une  prudence  de  principe. 
Schématiquement,  la  grossesse  autorise  les  vaccins  inac- 
tivés mais  contre-indique  les  vaccins  vivants.  Si  l'on  décon- 
seille la  vaccination  des  femmes  enceintes  par  des  vaccins 
vivants,  aucun  cas  de  malformation  post-vaccinale  n'ayant 
été  reconnu,  il  n'y  a aucune  raison  médicale  de  proposer  une 
interruption  de  grossesse  après  une  vaccination  réalisée  en 
début  de  grossesse. 

On  peut  distinguer  les  vaccins  contre-indiqués  et  ceux  que 
l'on  peut  faire  dans  certaines  circonstances  (tableau  13.11). 

Vaccins  contre-indiqués 

Vaccin  rubéole 

Le  vaccin  contre  la  rubéole  est  contre-indiqué  et  une  contra- 
ception doit  être  mise  en  œuvre  si  une  femme  est  vaccinée. 

En  cas  de  vaccination  accidentelle  en  début  de  grossesse, 
il  n'a  jamais  été  observé  de  cas  de  malformation  (rubéole 
congénitale).  Cependant,  dans  cette  situation,  il  a été  rap- 
porté chez  quelques  enfants  une  infection  infraclinique 
mise  en  évidence  par  sérologie.  Il  n'y  a donc  pas  de  raison 
médicale  pour  une  interruption  de  grossesse. 

Par  ailleurs,  le  virus  vaccinal  ne  se  transmet  pas  de  per- 
sonne à personne  et  la  vaccination  des  enfants  d'une  femme 
enceinte  séronégative  est  sans  danger. 


Robert-Debré,  Paris.  Tél.  : 01  40  03  21  49; 

■ le  Centre  de  renseignements  sur  les  agents  tératogènes 
(CRAT),  hôpital  St-Antoine,  27  rue  de  Chaligny,  Paris.  Tél.  : 
01  43  41  26  22.  www.lecrat.org. 

N'oubliez  pas  que  la  plupart  des  données  disponibles  proviennent 
d'observations  cliniques. 

N'oubliez  pas  de  signaler  vos  observations  au  centre  de 
pharmacovigilance  de  votre  région. 


Vaccin  oreillons,  vaccin  rougeole,  vaccin  varicelle 

Ils  n'ont  pas  d'indications  chez  la  femme  enceinte.  Ces  vac- 
cins à virus  vivant  sont  contre-indiqués. 

En  cas  de  vaccination  accidentelle  d'une  femme  enceinte, 
il  n'y  a pas  de  preuve  de  tératogénécité  et  pas  d'indications  à 
une  interruption  de  grossesse. 

Vaccins  autorisés 

Vaccin  tétanos 

Ce  vaccin  est  non  seulement  sans  danger,  mais  il  est  même 
indiqué  dans  les  pays  d'endémie,  car  il  protège  le  nouveau- 
né  du  tétanos  néonatal.  L'injection,  au  cours  de  la  grossesse 
au  3e  trimestre,  d'une  dose  d'anatoxine  protège  le  fœtus.  Si  la 
femme  a déjà  été  vaccinée,  un  rappel  au  7e  mois  est  suffisant. 

Vaccin  poliomyélite  injectable 

C'est  un  virus  inactivé  et  sans  danger. 

Vaccin  grippe  saisonnière  et  grippe  A (H1N1) 

En  période  épidémique,  il  peut  être  administré  au  cours  du 
2e  ou  3e  trimestre  de  la  grossesse.  Il  est  recommandé  quel 
que  soit  le  stade  de  la  grossesse  chez  les  femmes  enceintes 
ayant  un  risque  élevé  de  complications  associées  à la  grippe 
comme  les  insuffisantes  respiratoires  ou  en  cas  de  pandémie. 

Vaccin  hépatite  B 

C'est  un  vaccin  sans  danger  pour  la  femme  enceinte  et  le 
fœtus.  Il  peut  être  prescrit  chez  les  femmes  à risque  au  cours 
de  la  grossesse. 

Vaccins  que  l'on  peut  faire 
dans  certaines  circonstances 

Il  s'agit  de  vaccinations  discutées  pour  un  risque  spécifique  : 
séjour  à l'étranger,  épidémie,  terrain  particulier. 

Il  serait  plus  prudent  pour  une  femme  enceinte  de  repor- 
ter un  voyage  en  zone  tropicale  en  raison  des  risques  liés  au 
transport,  au  paludisme  et  autres  agents  infectieux  et  à l'in- 
suffisance fréquente  des  infrastructures  sanitaires  locales. 

Bacille  de  Calmette-Guérin  (BCG) 

Vaccin  bactérien  vivant,  il  est  sans  indications  et  non  recom- 
mandé pendant  la  grossesse.  Mais  dans  les  zones  à haut  risque, 
il  peut  être  administré  si  le  bénéfice  maternel  est  majeur. 
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Vaccin  amaril  (fièvre  jaune) 

Cette  vaccination  n'est  pas  recommandée  en  principe  pen- 
dant la  grossesse.  Elle  ne  doit  être  réalisée  qu'en  cas  de 
nécessité  absolue,  c'est-à-dire  en  cas  de  départ  indispensable 
vers  un  pays  endémique  avec  un  risque  d'exposition  majeur 
et  inévitable.  Il  est  alors  habituellement  recommandé  d'évi- 
ter le  1er  trimestre.  En  fait,  aucun  document  ne  permet  de 
valider  cette  proposition.  Il  faut  donc  tenter  de  retarder  le 
voyage  ou  faire  un  certificat  de  contre-indication  temporaire 
si  le  voyage  est  court  et  limité  à une  zone  où  les  risques  épi- 
démiques sont  nuis.  Si  les  circonstances  épidémiologiques 
l'imposent,  il  vaut  mieux  vacciner  après  le  4e  mois. 

Vaccin  rabique  inactivé  préparé  sur  cellules  Véro 

En  post-exposition,  en  raison  de  la  gravité  de  la  maladie,  la 
grossesse  n'est  pas  une  contre-indication.  Il  doit  être  fait  en 
cas  de  nécessité  : morsure  par  un  animal  enragé  ou  suspecté 
de  rage. 

Par  contre,  en  pré-exposition,  il  est  conseillé  de  différer  la 
vaccination,  sauf  situation  à risque  élevé  de  contamination. 

Vaccin  méningococcique  A et  C 

Le  risque  au  cours  de  la  grossesse  n'étant  pas  connu,  il 
convient  de  réserver  ce  vaccin  aux  cas  de  risque  élevé  d'in- 
fection : épidémie,  contact  avec  un  malade  atteint  de  ménin- 
gite à méningocoque  due  au  sérogroupe  A ou  C. 

Vaccin  hépatite  A 

Vaccin  inactivé,  il  peut  être  administré  en  cas  de  risque  élevé 
de  contamination. 

Vaccin  thyphoïde  Vi 

Le  risque  au  cours  de  la  grossesse  n'étant  pas  connu,  il 
convient  de  le  réserver  aux  cas  de  risque  élevé  d'infection. 

Vaccin  diphtérique 

Il  est  contre-indiqué  pendant  la  grossesse  car  il  peut  être 
mal  supporté  chez  l'adulte  avec  hyperthermie  importante. 
Sa  seule  indication  serait  pour  un  voyage  en  pays  d'endémie 
avec  un  vaccin  dosé  au  l/10e. 

Vaccin  de  l'encéphalite  à tiques 

Le  risque  au  cours  de  la  grossesse  n'étant  pas  connu,  il 
convient  de  le  réserver  aux  cas  de  risque  élevé  d'infection. 

Vaccin  pneumocoque 

Le  risque  au  cours  de  la  grossesse  n'étant  pas  connu,  il 
convient  de  le  réserver  aux  cas  de  situation  à risque  impor- 
tant d'infection. 

Vaccin  coqueluche 

Il  est  contre-indiqué  au  cours  de  la  grossesse.  Par  contre, 
ce  vaccin  est  recommandé  chez  les  adultes  susceptibles  de 
devenir  parents  dans  les  mois  ou  années  à venir.  Il  est  éga- 
lement recommandé  à l'occasion  d'une  grossesse  pour  les 
membres  du  foyer  (enfant  non  à jour  pour  cette  vaccination, 
adulte  qui  n'a  pas  reçu  de  vaccination  contre  la  coqueluche 


au  cours  des  dix  dernières  années)  : père  et  enfants  durant  la 
grossesse,  la  mère  le  plus  tôt  possible  après  l'accouchement. 

Une  antibioprophylaxie  par  macrolide  pendant  10  jours 
doit  être  prescrite  au  plus  tard  le  14e  jour  à partir  d'un 
contact  avec  un  sujet  atteint  de  coqueluche,  voire  jusqu'au 
21e  jour  en  milieu  familial  : en  cas  de  contact  familial  pour 
tous  les  membres  de  la  famille  et  en  cas  de  contact  occasion- 
nel avec  les  sujets  à risque  notamment  les  nourrissons,  non 
ou  incomplètement  vaccinés,  et  les  femmes  enceintes. 

Irradiation  et  grossesse 

Effets  des  radiations  sur  le  produit 
de  conception 

Les  effets  des  radiations  sur  l'embryon  et  le  fœtus  sont 
essentiellement  fonction  de  la  dose  de  rayonnement  reçue 
par  l'œuf  et  de  l'âge  gestationnel  au  moment  de  l'irradiation. 
L'exposition  radiologique  d'une  femme  enceinte  provoque 
souvent  des  inquiétudes  disproportionnées  conduisant  à 
interrompre  une  grossesse  pour  une  exposition  sans  risque 
ou  priver  une  femme  enceinte  d'un  examen  diagnostique 
utile  à la  mère  et  sans  danger  pour  l'enfant. 

Chez  l'animal 

L'effet  de  l'irradiation  a été  étudié  : 

• entre  la  fécondation  et  l'implantation,  c'est  la  loi  du  « tout 
ou  rien  » : ou  bien  l'œuf  meurt,  ou  bien  la  croissance  est 
normale  ; 

■ pendant  la  période  de  l'organogenèse,  l'irradiation  à la 
dose  de  0,05  Gy5  peut  causer  des  malformations  graves  ; 

■ au-dessus  de  0,05  Gy,  la  gravité  des  lésions  est  propor- 
tionnelle à la  dose  ; au-dessous,  il  n'y  a pas  de  seuil  ; 

■ pendant  la  période  de  développement  fœtal,  il  n'y  a pas 
de  risque  de  malformation  mais  une  possibilité  de  retard 
de  croissance  et  un  risque  cancérigène. 

Chez  le  fœtus  humain 

Les  anomalies  observées  sont  identiques  à celles  observées 
chez  l'animal,  la  période  de  radio-sensibilité  maximale 
(mort  embryonnaire)  se  situant  entre  la  4e  et  la  10e  SA,  mais 
la  période  à risque  maximal  pour  le  SNC  fœtal  se  situe  entre 
10  et  17  SA. 

La  dose  létale  nécessite  une  irradiation  très  forte  (radio- 
thérapie, explosion  nucléaire). 

Embryopathies  et  fœtopathies 

Le  centre  de  renseignements  sur  les  agents  tératogènes 
(CRAT)  du  CHU  Saint- Antoine  à Paris  a,  depuis  1980,  suivi 
601  femmes  ayant  eu  une  irradiation  au  cours  de  la  grossesse. 
Pour  les  irradiations  sous-diaphragmatiques  (UIV,  lavement 
baryté,  clichés  du  rachis  dorsolombaire,  hystérosalpingo- 
graphie  ou  HSG,  etc.),  la  dose  gonade  a été  inférieure  à 
0,05  Gy.  Le  taux  de  fausses  couches  ou  d'enfants  malformés 
n'a  pas  été  supérieur  à la  normale.  Il  en  est  de  même  pour 
les  autres  types  d'irradiation  (103  cas).  Cette  expérience  est 
donc  rassurante  pour  les  doses  gonades  inférieures  à 0,10  Gy 


5 Gy=l  Gray=100  rads. 
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Tableau  13.12  Doses  en  mGy  délivrées  par 
quelques  examens  de  radio-diagnostic  courants(a>. 


ou  100  mGy,  rarement  dépassées  sauf  en  cas  de  scanner  spi- 
ralé. Elle  ne  prend  cependant  pas  en  compte  le  risque  tardif 
de  cancérogenèse  ou  de  retard  mental  [7]. 

Augmentation  du  retard  mental  et  des  cancers 

Les  observations  faites  après  Hiroshima  ou  Tchernobyl 
n'ont  pas  montré  d'augmentation  des  fausses  couches  ou  des 
malformations,  mais  une  plus  grande  fréquence  des  retards 
intellectuels  pour  les  irradiations  supérieures  à 0,50  Gy 
reçues  entre  la  8e  et  la  15e  semaine.  Aucun  effet  n'a  été 
observé  pour  des  doses  inférieures  à 0,10  Gy  ou  100  mGy.  De 
même,  il  semble  que  les  irradiations  reçues  in  utero  puissent 
augmenter  le  risque  de  cancer  dans  l'enfance  passant  de  2 à 
3 %o  à 3 ou  4 %o.  Ce  risque  est  extrêmement  faible  si  la  dose 
est  inférieure  à 0,3  Gy. 

Irradiations  entraînées 
par  le  radio-diagnostic 

On  trouvera  dans  le  tableau  13.12  les  doses  gonades  déli- 
vrées par  quelques  examens  diagnostiques  courants. 

Malheureusement,  très  souvent,  l'irradiation  est  acciden- 
telle, et  il  faut  essayer  de  faire  calculer  par  le  radiologue  la 
dose  délivrée  en  fonction  du  nombre  de  clichés  et  de  la  sco- 
pie, avec  ou  sans  amplificateur  de  brillance. 

Les  indications  de  la  radiothérapie  sont  exception- 
nelles au  cours  de  la  grossesse.  On  a pu  calculer  qu'une 
irradiation  thoracique  et  axillaire  pour  un  cancer  du  sein 
délivre,  même  avec  une  protection  correcte,  0,30  à 0,50  Gy 
au  fœtus.  C'est  pourquoi  seules  sont  acceptables,  à la  rigu- 
eur, pendant  la  grossesse,  les  irradiations  du  crâne  et  de  la 
région  cervicale  [18]. 

Le  scanner  abdominopelvien  délivre  une  dose  gonade 
de  1,67  ± 1,14  cGy6  pour  une  moyenne  de  22  coupes,  soit 
l'équivalent  de  ce  que  délivre  une  hystérographie.  Ces  doses 
peuvent  varier  d'un  appareil  à l'autre  de  20  à 30  % et  en  fonc- 
tion du  nombre  de  coupes. 

Les  visiotextes  sont  sans  danger.  Une  étude  finlandaise 
portant  sur  1500  femmes  n'a  retrouvé  aucune  différence  sur 
l'état  des  enfants  par  rapport  à une  série  de  témoins. 

6 1 cGy=0,01  Gy. 


Prophylaxie  du  risque  d'irradiation 

Chez  toute  femme  jeune,  pour  éviter  l'irradiation  d'une  gros- 
sesse débutante,  tous  les  examens  radiologiques  doivent  être 
réalisés  dans  les  dix  premiers  jours  du  cycle  menstruel,  en 
dehors  bien  sûr  des  problèmes  d'urgence  [21]. 

Ce  principe  est  aussi  valable  pour  certaines  explorations 
isotopiques  où  le  radio-élément  délivre  plus  de  0,05  cGy  aux 
gonades  et  lorsque  sa  durée  de  vie  est  inférieure  à 10  jours.  Ce 
principe  peut  être  élargi  aux  4 semaines  qui  suivent  les  règles 
car  on  n'a  pas  de  preuve  que  les  examens  radiologiques  effec- 
tués alors  que  l'embryon  est  au  stade  initial  comportent  un 
risque  mesurable  pour  son  futur  développement  ( International 
Commission  on  radiological protection,  1984).  Dans  les  cas  d'ir- 
radiations thérapeutiques  ou  de  traitements  radio-isotopiques 
chez  la  femme  en  âge  de  procréer,  une  contraception  efficace 
s'impose,  et  ces  mesures  de  protection  doivent  être  poursuivies 
pendant  les  2 mois  suivant  la  fin  de  l'irradiation. 

Lorsque  la  grossesse  est  connue,  des  précautions  s'imposent. 
Elles  portent  avant  tout  sur  les  indications  des  explorations 
ionisantes  qui  doivent  n'être  acceptées  que  si  aucun  autre 
moyen  ne  peut  les  remplacer.  Le  choix  des  techniques  radio- 
graphiques (protection  plombée,  abstention  de  la  fluoroscopie, 
écrans  aux  terres  rares)  permet  d'abaisser  l'irradiation  fœtale 
dans  le  cas  d'une  radiographie  fœtale,  jusqu'à  0,1  cGy. 

Conduite  à tenir  chez  une  patiente 
ayant  subi  une  irradiation 
en  début  de  grossesse 

La  conduite  à tenir,  chez  une  patiente  qui  a subi  une  irra- 
diation en  début  de  grossesse  doit  tenir  compte  de  trois 
éléments  : la  dose  délivrée,  l'âge  gestationnel  au  moment  de 
l'irradiation,  l'âge  gestationnel  où  l'on  se  trouve  actuellement. 

Calcul  de  la  dose  gonade 

Il  faut  demander  au  radiologue  ou  radiothérapeute  d'évaluer  la 
dose  gonade  administrée  : la  dose  gonade  est  la  dose  reçue  par 
les  gonades  maternelles,  les  ovaires  et,  en  début  de  grossesse, 
correspond  sensiblement  à celle  reçue  par  l'embryon  lui-même. 

Rares  sont  les  données  de  la  littérature  concernant  l'inter- 
ruption de  grossesse  en  fonction  des  doses  d'irradiation  : 
pour  Tubiana,  l'interruption  thérapeutique  de  grossesse 
paraît  légitime  pour  une  irradiation  supérieure  à 0,10  Gy, 
pour  Pearson,  elle  devient  légitime  au-dessus  de  0,20  Gy. 
Dans  le  cas  d'un  examen  radiologique  diagnostique,  on  sera 
la  plupart  du  temps  en  dessous  de  ce  seuil  et  il  faudra  rassu- 
rer le  couple  légitimement  anxieux,  voire  agressif,  s'il  s'agit 
d'une  erreur  médicale. 

Il  en  va  autrement  en  cas  d'irradiation  thérapeutique. 

Calcul  du  terme  à l'irradiation 

Il  faut  préciser  l'âge  gestationnel  auquel  a eu  lieu  l'irradia- 
tion. La  période  où  le  produit  de  conception  est  le  plus  sen- 
sible est  celle  d'organogenèse,  qui  recouvre  la  période  où 
l'interruption  thérapeutique  est  techniquement  possible. 

Calcul  du  terme  actuel 

Il  faut  enfin  considérer  l'âge  gestationnel  où  l'on  se  trouve 
lorsque  le  problème  se  pose. 
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Avant  12  semaines  d'aménorrhée 

La  demande  peut  émaner  de  l'intéressée,  de  son  médecin, 
ou  du  spécialiste  qui  a pratiqué  l'exploration  ou  l'irradiation 
thérapeutique.  On  peut  étudier  la  conduite  à tenir  en  fonc- 
tion des  doses  gonades  délivrées  par  l'examen  radiologique. 

L'attitude  recommandée  par  les  experts  est  la  suivante 
(Np  5 [23])  : 

■ dose  inférieure  ou  égale  à 0,1  Gy  ou  100  mGy  : il  faut  ras- 
surer la  femme,  le  risque  est  nul  ; 

■ dose  comprise  entre  0,1  et  0,2  Gy  ou  100  à 200  mGy  : il  est 
impossible,  en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  d'être 
aussi  formel  que  dans  l'hypothèse  précédente  ; tout  au 
plus,  peut-on  affirmer  que  le  risque  de  malformation  est 
peut-être  augmenté  et  que  le  risque  est  possible  ; 

• dose  supérieure  à 0,2  Gy  ou  200  mGy  : l'interruption  médi- 
cale de  grossesse  peut  être  proposée  si  la  femme  la  désire. 

Après  12  semaines  d'aménorrhée 

Le  problème  prend  alors  une  dimension  nouvelle  : 

■ sur  le  plan  gynécologique,  l'interruption  de  grossesse  au 
2e  trimestre  est  un  geste  beaucoup  trop  lourd,  compor- 
tant un  certain  danger  pour  la  patiente  ; 

■ sur  le  plan  médico-légal,  l'indication  n'appartient  plus  à 
l'intéressée,  mais  à la  commission  pluridisciplinaire  de 
diagnostic  anténatal  ; 

■ en  ce  qui  concerne  les  doses  reçues  par  le  produit  de 
conception  on  sera,  si  l'irradiation  a été  tardive,  plus  exi- 
geant qu'avant  12  semaines;  on  sera  par  contre  très  embar- 
rassé si  elle  a été  précoce  et  si  l'on  a perdu  du  temps  pour 
poser  le  problème  de  l'IMG.  À ce  terme,  l'indication  d'inter- 
ruption tiendra  également  compte  des  données  de  l'écho- 
graphie morphologique.  L'amniocentèse  n'a  pas  d'intérêt 
sauf  indications  obstétricales  habituelles.  On  discutera 
de  l'interruption  pour  des  doses  supérieures  à 0,2  Gy  ou 
200  mGy. 

Heureusement,  du  fait  de  l'utilisation  de  l'échographie,  de 
l'IRM,  ces  problèmes  d'irradiation  au  cours  de  la  grossesse 
sont  aujourd'hui  beaucoup  moins  fréquents. 

En  médecine  nucléaire,  le  réel  problème  se  pose  en  cas 
d'administration  d'iode  131.  La  scintigraphie  réalisée  entre 
la  9e  semaine  et  l'accouchement  risque  d'entraîner  une 
insuffisance  thyroïdienne. 
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OBJECTIFS 

• Faire  le  diagnostic  de  fausse  couche  et  mettre  en  route 
la  thérapeutique  la  plus  appropriée  chez  une  femme 
qui  saigne  au  cours  du  1er  trimestre  de  la  grossesse.  (A) 

• Expliquer  les  causes  et  les  conséquences  d'une  hémorragie 
au  1er  trimestre  de  la  grossesse.  (B) 

• Mener  l'enquête  étiologique  chez  une  femme  qui  fait 
des  fausses  couches  spontanées  à répétition.  (C) 

• Faire  le  diagnostic  d'une  grossesse  extra-utérine  non 
compliquée  chez  une  femme  qui  a des  métrorragies.  (A) 

• Faire  le  diagnostic  d'une  maladie  trophoblastique  chez 
une  femme  enceinte  qui  saigne  en  début  de  grossesse.  (C) 

• Traiter  et  surveiller  une  maladie  trophoblastique.  (C) 


Une  grossesse  sur  quatre  ou  cinq  saigne  au  1er  trimestre. 
Parmi  ces  grossesses  qui  saignent,  50  % s'interrompront 
spontanément,  50  % arriveront  à terme  [8,  27]. 

Le  taux  d'enfants  malformés  après  métrorragie  du  1er  tri- 
mestre a été  trouvé  augmenté  dans  certaines  études,  pour 
d'autres  il  serait  identique  au  taux.  Le  taux  d'anomalies  chro- 
mosomiques est  identique  à celui  de  la  population  générale 
au-dessous  de  35  ans. 

Dans  les  grossesses  qui  évoluent,  on  observe  : 

■ un  taux  de  mortalité  périnatale  multiplié  par  1,3  à 5 ; 

■ un  taux  de  prématurés  multiplié  par  1,2  à 2,3. 

Ce  sont  donc  des  grossesses  à risque. 

Dans  les  25  grossesses  sur  100  qui  saignent,  il  y a 13  gros- 
sesses évolutives,  11  grossesses  interrompues,  1 grossesse 
extra-utérine  et  0,1  môle  (figure  14.1)  [27]. 


Le  praticien,  devant  une  grossesse  qui  saigne,  a donc  à 

préciser  : 

■ si  la  grossesse  est  interrompue  ou  non  ; 

■ si  l'œuf  est  intra-utérin  ou  non  ; 

■ quelle  est  la  cause  du  saignement  et  quelle  doit  être  la 
conduite  à tenir. 

Définitions 

On  appelle  : 

■ menace  d'avortement,  la  survenue  de  métrorragies  non 
douloureuses  pendant  la  période  de  gestation  avant 
22  SA.  La  grossesse  peut  se  poursuivre  ou  s'interrompre 
ultérieurement  ; 

■ avortement  spontané  (AS)  ou  «fausse  couche»,  l'arrêt, 
sans  intervention  extérieure,  d'une  grossesse  avant  quelle 
ait  atteint  l'âge  de  la  viabilité  fœtale,  soit  actuellement 
pour  l'OMS  moins  de  22  SA  et/ou  moins  de  500  g,  ce  qui 
le  distingue  de  l'accouchement  prématuré.  L'avortement 
sera  précoce  s'il  apparaît  avant  12  SA  et  tardif  au-delà; 

■ avortement  à répétition,  la  survenue  de  plus  de  trois 
fausses  couches  successives. 

Épidémiologie 

Quinze  à vingt  pour  cent  des  femmes  enceintes  font  une 

fausse  couche.  Un  certain  nombre  de  facteurs  de  risque  ont 

été  identifiés  : 

• l'âge  de  la  femme,  le  risque  de  fausses  couches  augmente 
avec  l'âge  (odd  ratio  = 2,3  après  30  ans)  ; 

■ les  antécédents  de  fausses  couches  (odd  ratio  = 2,3).  Si 
le  risque  de  fausse  couche  est  de  8 % après  une  fausse 


Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 


334 


Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


1 00  grossesses 


25  métrorragies 
du  1er  trimestre 


^0,1  môle  j 


1 grossesse 
extra-utérine 


24  grossesses 
intra-utérines 


1 2 grossesses 
évolutives 

] 

50  % grossesses 
évolutives 

1 3 vitalités  © 

1 

1 avortement 

LC 


11  vitalités© 


2 rétentions 
œuf  mort 


2 avortements 
incomplets 


7 avortements 
complets 


50  % avortements 


Figure  14.1  Répartition  des  causes  des  métrorragies  au  1er  trimestre  de  la  grossesse  et  évolution  à court  terme  (d'après  Souppila). 


couche,  il  est  de  40  % après  trois  et  de  60  % après  quatre 
fausses  couches  [29].  Si  l'origine  ethnique,  les  facteurs 
psychologiques  peuvent  jouer  un  rôle,  la  parité,  les  anté- 
cédents d'IVG,  les  techniques  d'assistance  médicale  à 
la  procréation  (insémination  artificielle  avec  donneur, 
FIV),  le  mode  de  contraception,  la  consommation  de 
tabac  ne  semblent  pas  augmenter  les  risques  [7], 

Examen  clinique 
Interrogatoire 

C'est  un  temps  essentiel,  il  précisera  les  éléments  suivants. 

Âge  de  la  femme 

Le  risque  chromosomique  augmente  et  la  fécondité  baisse 
après  38  ans. 

Désir  de  grossesse 

Si  la  grossesse  n'est  pas  désirée  et  si  la  femme  avait  fait  une 
demande  d'IVG,  l'attitude  ne  sera  pas  la  même  que  devant 
une  grossesse  très  désirée  après  traitement  d'une  stérilité. 
Enfin,  malgré  la  loi  sur  l'IVG,  il  ne  faut  pas  oublier  l'exis- 
tence de  manœuvres  abortives  toujours  possibles. 

Antécédents 

Il  s'agit  d'accouchements,  de  fausses  couches,  de  grossesses 
extra-utérines,  avec  leur  modalité  de  traitement  et  leurs 
éventuelles  complications,  mais  également  d'antécédents 
d'intervention  pour  une  synéchie,  une  cloison  utérine,  une 
anomalie  utérine  due  au  Distilbène®  (DES). 

Histoire  actuelle 

On  précisera  : 

■ la  date  des  dernières  règles  ; 

• la  date  de  début  des  métrorragies  : des  métrorragies  pré- 
coces survenant  à la  date  des  règles  manquantes  sont  de 
bon  pronostic,  par  contre  82  % des  femmes  qui  saignent 
après  la  10e  semaine  avorteront; 


■ le  caractère  spontané  ou  provoqué  ; 

■ le  volume  et  la  durée  de  ces  métrorragies  : la  grossesse  a 
d'autant  plus  de  chance  de  s'interrompre  que  les  hémor- 
ragies sont  importantes  et  durent  plus  de  6 ou  7 jours  ; 

« l'existence  de  douleurs  soit  à type  de  coliques  salpin- 
giennes  faisant  évoquer  une  GEU,  soit  à type  de  coliques 
expulsives  ou  de  contractions  faisant  craindre  l'expulsion 
imminente  de  l'œuf  ; 

■ des  scapulalgies,  un  hoquet  évoquant  un  hémopéritoine  ; 

■ l'existence  ou  surtout  la  disparition  des  signes  sympathiques 
de  grossesse,  qui  font  penser  à l'arrêt  de  la  grossesse; 

■ l'existence  de  pertes  liquidiennes  associées  à un  saigne- 
ment, faisant  évoquer  une  rupture  des  membranes  ou 
une  endométrite  déciduale,  de  très  mauvais  pronostic  ; 

• l'existence  d'une  fièvre  faisant  penser  à une  cause  infec- 
tieuse ou  à des  manœuvres  abortives. 

On  essayera  enfin  de  préciser  la  date  de  début  de  la  gros- 
sesse en  s'aidant  éventuellement  de  : 

• la  notion  de  rapport  fécondant  ; 

■ la  date  du  décalage  thermique,  de  l'insémination  ou  du 
transfert  après  FIV  ou  ICSI  (intracytoplasmic  sperm  injec- 
tion) si  la  femme  suit  un  traitement  pour  infertilité; 

■ la  date  de  positivité  d'un  éventuel  test  de  grossesse. 

Un  schéma  permet  de  récapituler  clairement  tous  ces 
faits  (figure  14.2). 

Examen  physique 

Étude  des  signes  généraux 

La  pâleur,  le  pouls,  la  tension  permettent  de  juger  de  l'im- 
portance et  du  retentissement  de  l'hémorragie. 

Examen  des  seins 

Tendus,  ils  témoignent  d'une  grossesse  en  évolution  ; la  pré- 
sence d'une  galactorrhée  est  en  faveur  de  l'arrêt  de  la  gros- 
sesse, de  même  que  la  diminution  de  la  tension  mammaire. 

Examen  de  l'abdomen 

L'abdomen  peut  être  souple  ou  ballonné,  contracturé  ou 
non,  douloureux  ou  non.  Le  fond  utérin  ne  sera  perçu  au- 
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Figure  14.2  Exemple  de  schéma  récapitulatif  de  l'histoire 
clinique  d'un  cas  de  saignement  au  1er  trimestre  de  grossesse. 

dessus  de  la  symphyse  que  lorsque  l'utérus  est  antéversé  et 
gravide  d'au  moins  3 mois. 

Examen  au  spéculum 

Il  est  indispensable.  Il  permet  de  rechercher  une  cervicite,  une 
vaginite  avec  des  leucorrhées  sales,  un  polype,  voire  un  cancer. 
Ces  lésions  peuvent  être  la  cause  du  saignement  ou  simple- 
ment associées  à une  menace  d'avortement.  Si  le  saignement 
est  en  cours,  on  précisera  les  caractères,  on  retrouvera  parfois 
des  débris  placentaires,  une  caduque,  des  vésicules  môlaires 
qui  seront  prélevées  et  envoyées  en  anatomopathologie. 

Toucher  vaginal 

Il  apprécie  l'état  : 

■ du  col  utérin  : soit  long  postérieur,  fermé,  soit  au  contraire 
court  ouvert,  laissant  passer  le  doigt,  ce  qui  signe  l'avorte- 
ment; 

■ du  corps  utérin,  qui  peut  être  de  volume  correspondant 
à l'âge  de  la  grossesse,  et  de  consistance  molle,  ou  au 
contraire  petit  et  dur  ; 


■ des  culs-de-sac  latéraux,  qui  peuvent  être  insensibles  ou 
au  contraire  empâtés  et  douloureux; 

■ du  cul-de-sac  de  Douglas,  qui  peut  être  insensible  ou  au 
contraire  bombant  et  douloureux,  évoquant  un  hémo- 
péritoine. 

Au  terme  de  l'examen,  deux  situations  sont  possibles  : 

■ la  grossesse  est  interrompue,  parce  que  : 

■ les  signes  sympathiques  ont  disparu, 

• la  femme  a expulsé  des  débris  ovulaires, 

■ le  col  est  ouvert,  il  y a des  débris  dans  le  vagin  ; 

• la  grossesse  n'est  pas  à l'évidence  interrompue  ; trois 
questions  sont  alors  à résoudre  : 

■ où  est  l'œuf? 

■ est-il  vivant  ? 

■ quelle  est  la  cause  de  cette  menace  d'avortement  ? 

Examens  complémentaires 

(planche  14.1) 

Deux  examens  complémentaires  sont  utiles  : le  dosage  de 
l'HCG  et  l'échographie. 

Dosage  des  HCG 

Les  dosages  qualitatifs  effectués  par  la  femme  elle-même 
(voir  tableau  3.7,  p.  76)  ou  en  laboratoire  apportent  la  preuve 
de  la  grossesse  s'ils  sont  positifs.  Négatifs,  ils  n'éliminent  pas 
une  grossesse  débutante  ou  qui  s'arrête. 

Les  dosages  quantitatifs,  surtout  plasmatiques,  sont 
indispensables  pour  : 

■ affirmer  la  grossesse  : le  taux  d'HCG  augmente  dès  le 
10e  jour  après  la  fécondation  et  normalement  double 
toutes  les  48  heures.  Un  taux  normal  peut  cependant 
persister  quelques  jours  après  l'arrêt  de  la  grossesse; 

■ préciser  son  évolutivité  : un  taux  bas  pour  le  terme  per- 
met de  prédire  l'avortement  dans  98  % des  cas.  Un  taux 
stagnant  ou  décroissant  à deux  dosages  successifs  l'af- 
firme. 

Les  dosages  d'HCG  ne  renseignent  pas  sur  la  localisation 
de  l'œuf  qui  peut  être  intra-  ou  extra-utérin. 

Il  faut  garder  à l'esprit  la  notion  de  seuil  : si  les  P-HCG 
sont  supérieurs  à 1000  UI,  on  doit  normalement  voir  un  sac 
ovulaire  en  échographie  vaginale.  En  échographie  abdomi- 
nale, ce  chiffre  est  de  3000  UI. 

Échographie 

C'est  un  examen  essentiel.  On  utilisera  l'échographie  vagi- 
nale (figure  14.3)  qui  permet  d'apprécier  : 

■ la  vitalité  de  l'œuf  ; 

• sa  topographie; 

• sa  qualité. 

Vitalité  de  l'œuf 

Lors  d'une  grossesse  d'évolution  normale,  l'échographie  par 
voie  transvaginale  permet  d'objectiver  un  sac  gestationnel 
dès  4 SA+5  j.  À ce  stade,  le  taux  de  p-HCG  est  alors  égal  ou 
supérieur  à 1000  UI.  À 5 SA,  le  sac  mesure  5 mm  et  la  vési- 
cule vitelline  2 mm.  À 5 SA+5  j,  lorsque  l'embryon  mesure 
entre  5 et  6 mm,  l'activité  cardiaque  doit  être  décelée. 
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Planche  14.1  Causes  de  saignement  au  1er  trimestre 


e.  Cervicite. 


f.  Polype  du  col. 


g.  Cancer  du  col. 
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b.  Œuf  clair  avec  hématome  péri-ovulaire  : 6 semaines  et  demie.  7 semaines  et  demie. 


c.  L'un  des  œufs  n'a  pas  d'embryon  et  va  être  lysé. 


d.  Môle  hydatiforme  (trophoblaste  dégénéré). 


Abréviations  : 

E : Embryon 
H : Hématome 
P : Placenta 
S.O  : Sac  ovulaire 
T : Trophoblaste 
U : Utérus 
V : Vessie 
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Figure  14.3  Échographie  endovaginale  5 semaines  + 2 jours.  Sac  ovulaire  intra-utérin.  Embryon  : 4 mm.  Activité  cardiaque  positive. 


De  fait,  s'il  existe  un  sac  gestationnel  dont  le  diamètre  est 
supérieur  à 30  mm  sans  embryon  visible,  ou  si  un  embryon 
de  plus  de  5 mm  est  visible  sans  activité  cardiaque,  l'affirma- 
tion de  l'arrêt  de  la  grossesse  peut  être  formelle.  Cependant, 
il  est  souvent  souhaitable  de  proposer  un  contrôle  après  une 
semaine,  ce  qui  permet  de  «tempérer»  l'annonce  de  l'arrêt 
de  grossesse  et  d'éliminer  formellement  un  risque  d'erreur. 

A partir  de  7 SA,  la  présence  de  mouvements  de  l'embryon 
et  d'activité  cardiaque  signe  la  localisation  intra-utérine  de  la 
grossesse  et  sa  vitalité  ; 93  % des  grossesses  qui  saignent  et 
qui  ont  une  activité  ovulaire  ont  une  évolution  favorable. 

L'absence  d'embryon  à 7 SA  à une  valeur  défavorable  mais 
ce  n'est  pas  un  signe  absolu.  Il  peut  s'agir  d'une  grossesse  plus 
jeune,  une  autre  échographie  sera  réalisée  10  à 15  jours  plus  tard. 

Topographie  de  l'œuf 

La  présence  d'un  œuf  intra-utérin  avec  activité  cardiaque 
élimine  de  façon  formelle  une  GEU,  l'association  GIU+GEU 
étant  exceptionnelle.  La  grossesse  extra-utérine  sera  évoquée 
devant  la  triade  classique  : masse  annexielle,  épanchement 
dans  le  Douglas  et  absence  de  sac  gestationnel  intra-utérin. 
On  se  méfiera  de  l'aspect  de  pseudo-sac,  pouvant  en  impo- 
ser pour  une  grossesse  intra-utérine.  Toutefois  la  présence 
d'une  vésicule  vitelline  dans  ce  sac  permet  d'éliminer  une 
GEU  et  affirme  la  présence  intra-utérine  de  la  grossesse. 

Qualité  de  l'œuf 

■ Un  œuf  avec  une  activité  cardiaque  positive  est  un  signe 
de  bon  pronostic. 

■ Un  œuf  clair  sans  embryon  signe  un  avortement  d'ori- 
gine génétique. 

• Une  image  en  flocons  de  neige  sans  embryon  signe  la 
môle  hydatiforme. 

Les  hématomes  sont  fréquemment  observés  (figure  14.4). 
Avant  8 semaines,  il  s'agit  d'hématomes  intracavitaires,  bien 
visibles  échographiquement,  et  pas  forcément  extériorisés 
sous  la  forme  de  métrorragies. 

Ces  hématomes  situés  au  niveau  de  la  cavité  virtuelle  entre 
les  caduques  réfléchies  et  pariétales  (figure  14.5)  ne  constituent 
en  aucun  cas  un  critère  péjoratif  d'évolutivité  de  la  grossesse. 

Les  hématomes  intrachorioniques  par  contre,  s'ils  dissèquent 
le  chorion  villeux,  peuvent  aboutir  à un  arrêt  de  la  grossesse. 


Figure  14.4  Topographie  des  hématomes.  (D'après  Tuchmann- 
Duplessis) 


Diagnostic 

L'étude  de  la  clinique  et  des  résultats  des  examens  complémen- 
taires permet  dans  la  majorité  des  cas  de  faire  le  diagnostic. 

Grossesse  intra-utérine  en  évolution 

L'utérus  est  de  volume  en  rapport  avec  l'âge  de  la  grossesse, 
le  col  est  fermé,  il  n'y  a pas  de  masse  annexielle.  Le  Douglas 
est  souple.  L'échographie  montre  un  œuf  intra-utérin  avec 
un  tube  cardiaque  actif,  le  dosage  des  HCG  est  en  rapport 
avec  l'âge  de  la  grossesse. 

Grossesse  arrêtée 

Elle  est  évoquée  devant  un  utérus  petit  pour  l'âge  supposé 
de  la  grossesse,  un  col  ouvert,  l'absence  de  masse  annexielle, 
une  montée  laiteuse,  la  disparition  des  signes  sympathiques 
de  la  grossesse,  un  taux  bas  d'HCG,  des  débris  intra-utérins 
non  actifs  à l'échographie. 

Grossesse  extra-utérine 

On  doit  y penser  devant  un  utérus  petit  pour  l'âge  de  la 
grossesse,  une  masse  latéro-utérine  sensible,  un  utérus 
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Figure  14.5  Aspect  échographique  d'un  hématome  intracavitaire. 


vide  à l'échographie  et  un  dosage  d'HCG  positif.  Le  dia- 
gnostic de  GEU  est  le  plus  difficile  à porter  de  ces  quatre 
diagnostics,  en  cas  de  doute  on  fera  appel  à la  cœlioscopie.1 

Môle  hydatiforme 

Elle  doit  être  évoquée  devant  un  utérus  plus  gros  que  l'âge  de 
la  grossesse  avec  des  kystes  ovariens  bilatéraux,  des  images 
intra-utérines  en  flocons  de  neige  à l'échographie  sans  fœtus 
visible,  des  taux  d'HCG  très  élevés  (fiche  14.1). 

Conduite  thérapeutique 

Les  patientes  présentant  une  grossesse  extra-utérine  ou  une 
môle  seront  bien  sûr  hospitalisées  et  traitées  (figure  14.6). 

Si  la  grossesse  est  arrêtée 

La  conduite  à tenir  sera  la  suivante  : 

■ attendre  l'expulsion  spontanée  à domicile  si  la  femme  : 

• ne  saigne  pas, 

■ a des  saignements  qui  ne  dépassent  pas  le  volume  des 
règles, 

■ n'a  pas  de  fièvre, 

• ne  souffre  pas, 

■ a une  grossesse  débutante  ou  arrêtée  précocement 
(avant  8 ou  10  semaines), 

■ a des  débris  ovulaires  ou  hématiques  intra-utérins  de 
volume  inférieur  à 50  mm  visibles  à l'échographie.  Cette 
attitude  d'expectative  n'entraîne  pas  plus  de  complica- 
tions que  le  curetage  systématique  [19].  Vingt  pour  cent 
des  femmes  cependant  auront  quand  même  un  curetage; 

1 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien. 

8e  éd.  Issy-les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012,  chapitre  12, 
p.  171. 


■ proposer  une  expulsion  médicamenteuse  en  utilisant  ; 

• la  mifépristone  RU  436  (Mifégine®),  3 comprimés  en 
une  seule  prise,  l'efficacité  est  de  82  % d'expulsion 
dans  les  5 jours  [14], 

■ les  prostaglandines  comme  le  misoprostol  (Cytotec®), 
2 comprimés  en  intravaginal  toutes  les  3 heures,  l'effi- 
cacité est  de  83  % en  12  heures  [10]  ou  4 comprimés 
en  intravaginal  associé  à des  antagiques  (paracétamolv 
tramadol)  [26].  Il  n'est  pas  démontré  que  l'association 
des  deux  produits  soit  plus  efficace.  Cette  attitude 
entraîne  moins  d'avortements  incomplets  et  de  réten- 
tion placentaire  que  l'expectative  [18], 

■ si  l'œuf  est  expulsé,  il  sera  mis  dans  du  Bouin  ou  du 
formol  pour  examen  anatomopathologique.  Celui-ci 
confirme  le  diagnostic  et  permet  d'éliminer  une  GEU 
ou  une  maladie  trophoblastique  (Np  4), 

■ après  l'expulsion,  on  prescrira  du  Méthergin®  (10  gouttes 
matin,  midi  et  soir  pendant  5 jours).  On  conseillera  à 
la  femme  de  surveiller  le  volume  des  saignements  ainsi 
que  sa  température.  On  lui  conseillera  de  consulter  si  le 
volume  des  saignements  est  supérieur  à celui  des  règles, 
si  elle  souffre  ou  a une  température  supérieure  à 38,5  °C  ; 

■ aspirer  le  contenu  utérin  ou  faire  un  curetage  si  la  femme  : 

■ saigne  plus  que  des  règles, 

■ souffre  de  douleurs  expulsives  importantes, 

■ a des  débris  intra-utérins  volumineux  (>  50  mm)  ou 
résiduels  après  expulsion  spontanée  supérieurs  à 15  mm, 

• a un  terme  supérieur  à 10  semaines  avec  volume  uté- 
rin en  rapport, 

■ a une  température  supérieure  à 38  °C.  Un  traitement 
antibiotique  préalable  ou  concomitant  sera  alors 
nécessaire. 

L'aspiration  est  préférable  au  curetage  (Np  1).  Elle  peut  le 
plus  souvent  être  réalisée  en  hospitalisation  de  jour  avec  une 
simple  prémédication  ou  une  anesthésie  locale  (comme  une 
IVG)  si  la  grossesse  est  inférieure  à 8 semaines. 
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Chercher  autre  cause  Surveillance  Cœlio  Cœlio  Surveillance 


A.  Diagnostic  de  grossesse  incertain 
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Figure  14.6  Conduite  à tenir  devant  un  saignement  au  1er  trimestre,  (d'après  M.  Tournaire). 


Si  la  grossesse  est  évolutive 

Il  faut  éliminer  une  cause  cervicovaginale  de  saignement  - 
polype,  cervicite,  cancer  - et  la  traiter. 

Si  la  grossesse  n'est  pas  désirée,  on  discutera  avec  la 
femme  d'une  demande  d'IVG  conformément  à la  loi. 

Si  la  grossesse  est  à haut  risque  (femme  de  plus  de  40  ans, 
obèse,  hypertendue,  diabétique),  on  discutera  avec  le  couple 
du  problème  que  pose  une  telle  grossesse,  car  il  faut  avoir 
la  coopération  entière  de  celui-ci  pour  pouvoir  la  mener  à 
bien. 

Si  la  grossesse  est  désirée,  et  si  l'échographie  a montré 
un  œuf  vivant,  il  se  pose  la  question  du  traitement  à pres- 
crire : 


■ la  majorité  des  fausses  couches  spontanées  étant  d'origine 
chromosomique,  il  n'y  a pas  de  traitement  étiologique. 
Les  traitements  hormonaux  sont  inefficaces,  voire  dan- 
gereux, comme  la  prescription  du  Distilbène®  l'a  malheu- 
reusement démontré  ; 

■ le  repos  à domicile  et  l'abstinence  sexuelle  sont  habituel- 
lement prescrits  bien  qu'aucune  preuve  d'efficacité  n'ait 
été  rapportée  ; 

■ les  antispasmodiques  sont  employés  par  certains  pour 
réduire  la  contractibilité  utérine  et  par  d'autres  pour  leur 
effet  placebo  ; 

■ les  antibiotiques  par  voie  locale  et  générale  peuvent 
être  employés  s'il  existe  une  cervicite  ou  en  cas  de 
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menace  d'avortement  fébrile.  On  fera  précéder  leur 
administration  par  un  prélèvement  bactériologique 
endocervical. 

Prévention  de  l'allo-immunisation  Rhésus 

Pour  toutes  ces  grossesses  qui  ont  saigné  au  1er  trimestre, 
qu'elles  soient  évolutives  ou  non,  il  faut,  chez  les  patientes 
Rhésus  négatif  avec  des  RAI  négatives,  faire  dans  les 
72  heures  une  injection  d'immunoglobulines  anti-D  par 
voie  IM  ou  IV  de  Rhophylac®  200  pg  [6], 

Surveillance  après  le  premier 
trimestre 

Si  la  grossesse  se  poursuit,  il  faut  continuer  une  surveillance 
étroite  après  le  1er  trimestre,  car  c'est  une  grossesse  à risque  : 
• surveillance  clinique  mensuelle  ; 

« surveillance  échographique  permettant  de  suivre  le  déve- 
loppement de  l'embryon  et  la  recherche  d'une  malforma- 
tion. Le  risque  de  fausse  couche  secondaire  reste  élevé 
après  un  hématome  péri-ovulaire. 

Un  dépistage  de  la  trisomie  21  par  la  mesure  de  l'épais- 
seur de  la  nuque,  les  marqueurs  biologiques  peut  être  pro- 
posé quel  que  soit  l'âge  (voir  chapitre  4,  p.  96). 

L'échographie  de  22  SA  recherchera  une  malformation. 
Au  3e  trimestre,  il  faut  se  méfier  d'un  accouchement  pré- 
maturé : rechercher  une  anomalie  fœtale,  un  retard  de  crois- 
sance et  surtout  un  placenta  praevia  par  l'échographie. 

Bilan  post-fausse  couche 
Étiologie  de  la  fausse  couche 

Elle  ne  pourra  être  précisée  qu' après  l'expulsion  de  l'œuf. 

Les  étiologies  sont  au  nombre  de  cinq. 

Origine  chromosomique 

Les  fausses  couches  d'origine  chromosomique  sont  les  plus 
fréquentes,  70  % des  cas  lorsque  la  fausse  couche  se  présente 
dans  les  six  premières  semaines,  50  % dans  les  dix  premières 


semaines  [3],  5 % après  12  semaines.  Elles  sont  dues  à une 
anomalie  chromosomique  de  nombre  : trisomie  (54  %),  tri- 
ploïdie (20  %),  monosomie  x (16  %),  translocation  (4  %).  Il 
peut  s'agir  d'anomalies  accidentelles  - anomalie  de  la  méiose 
(trisomie,  monosomie)  - ou  d'anomalies  de  la  fécondation 
(triploïdie).  Elles  sont  favorisées  par  l'âge  maternel  et  le  vieil- 
lissement des  gamètes.  Elles  peuvent  être  liées  à des  gamètes 
anormaux  du  fait  d'une  irradiation,  d'une  translocation  chez 
les  parents  (4  %)  et  à l'origine  d'avortements  à répétition. 
Selon  le  type  d'anomalie,  l'interruption  se  fait  à une  date 
assez  fixe  (figure  14.7),  c'est  un  mécanisme  de  sélection  natu- 
relle très  important.  L'examen  du  placenta,  l'enquête  prati- 
quée, l'étude  du  caryotype  peuvent  en  apporter  la  preuve. 
D'autres  anomalies  ovulaires  peuvent  être  cause  de  fausses 
couches  : grossesses  multiples,  anomalies  d'insertion  du  pla- 
centa, hydramnios,  artère  ombilicale  unique. 

Causes  infectieuses 

L'infection  est  la  seconde  cause  de  fausse  couche  (15  %)  ; elle 
peut  être  soit  : 

• générale  : infection  virale  (grippe,  rubéole,  rickettioses) 
ou  à germes  banals  (colibacilles)  ou  parasitaires  (toxo- 
plasmose) ; 

■ locale  : cervicite,  endométrite,  à rechercher  et  à traiter 
avant  une  nouvelle  grossesse.  Les  vaginoses  bactériennes 
peuvent  être  associées  à des  fausses  couches  du  2e  tri- 
mestre [11]. 

Ces  causes  infectieuses  sont  à rechercher  si  la  fausse 
couche  a heu  dans  un  contexte  fébrile. 

Malformations  utérines 

Les  malformations  utérines  sont  responsables  de  fausses 
couches  tardives  avec  un  œuf  vivant.  Il  peut  s'agir  de  : 

• anomalies  congénitales  : hypoplasie,  utérus  bicorne,  cloi- 
sonné; 

■ anomalies  dues  à la  prise  de  diéthylstilbestrol  (Distilbène®) 
par  la  mère  pendant  la  grossesse; 

■ anomalies  acquises  : fibromes,  synéchies,  béances  cervi- 
cales primitives  ou  secondaires  à des  dilatations  forcées 
instrumentales. 

Ces  anomalies  seront  recherchées  par  échographie,  hys- 
téroscopie, hystérosalpingographie  ou  cœlioscopie. 


Figure  14.7  Devenir  des  œufs  chromosomiquement  anormaux. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Causes  endocriniennes 

Les  causes  endocriniennes  sont  liées  à une  insuffisance 
lutéale  (corps  jaune  court  ou  inadéquat)  associée  à un 
trouble  de  l'ovulation  du  fait  d'un  ovaire  polykystique,  d'une 
hyperprolactinémie.  L'endomètre  ayant  un  développement 
inadéquat,  l'implantation  se  fait  mal  et  l'avortement  se  pro- 
duit. Il  peut  s'agir  aussi  d'un(e)  : hypothyroïdie,  hyperandro- 
génie d'origine  surrénalienne,  diabète  mal  équilibré. 

Causes  immunologiques 

Les  causes  immunologiques  doivent  être  recherchées  en 
cas  de  fausses  couches  à répétition.  Il  s'agit  d'une  diminu- 
tion de  la  tolérance  maternelle  vis-à-vis  de  l'œuf  considéré 
comme  une  greffe  semi-allogénique.  Parmi  les  mécanismes 
immunologiques  retrouvés,  on  note  la  présence  : 

■ d'anticorps  anti- ADN,  antinucléaire  du  lupus  ; 

• d'anticorps  antiphospholipides  : anticorps  anticardio- 
lipidiques, anticoagulants  circulants  ; 

« d'une  thrombophilie  acquise  (déficit  en  protéine  S, 
résistance  en  protéine  C activée,  hyperhomocystéiné- 
mie)  ou  congénitale  (mutation  du  facteur  V Leiden,  du 
facteur  II)  ; 

■ d'un  défaut  de  reconnaissance  des  antigènes  paternels  par 
le  système  immunologique  maternel.  Ceci  est  favorisé 
par  une  homologie  HLA. 

Bilan  après  une  première  fausse  couche 

Il  sera  simple  : 

• l'examen  de  l'œuf,  s'il  montre  un  œuf  clair,  apporte  la 
preuve  de  l'avortement  génétique  ; 

■ l'étude  anatomopathologique  du  placenta  peut  parfois  en 
apporter  aussi  la  preuve. 

On  se  contentera  après  le  retour  de  couches  de  demander  une 
courbe  thermique  et  un  examen  de  la  femme  au  1 3e  j our  du  cycle. 

Si  le  col  est  propre,  la  glaire  limpide,  on  éliminera  une 
infection. 

Si  la  courbe  thermique  est  biphasique  avec  un  bon  pla- 
teau de  14  jours,  il  n'y  a pas  de  dysovulation,  on  laissera  la 
femme  débuter  une  nouvelle  grossesse. 

S'il  y a une  infection  de  la  glaire  ou  dysovulation,  il  faudra 
les  traiter  avant  toute  tentative  de  grossesse. 


En  cas  de  fausses  couches  à répétition 

Après  trois  fausses  couches  consécutives,  le  risque  de  réci- 
dive est  de  30  % [29].  Il  est  raisonnable  de  faire  un  bilan 
étiologique.  Les  principales  étiologies  sont  rapportées  dans 
le  tableau  14.1.  Près  de  50  % des  fausses  couches  à répéti- 
tion sont  inexpliquées.  Cependant  il  faut  retenir  que  70  % 
des  femmes  (et  même  80  % pour  celles  de  moins  de  35  ans) 
après  ces  trois  fausses  couches  auront  un  enfant  sans  traite- 
ment. Elles  sont  encore  45  % à obtenir  un  enfant  sans  traite- 
ment après  six  fausses  couches  [5], 

Examens  nécessaires 

Après  des  fausses  couches  à répétition  du  premier 
trimestre  [2, 13] 

L'étude  chromosomique  du  produit  de  conception  est  inté- 
ressante car  50  % des  fausses  couches  sporadiques  ont  une 
aneuploïdie,  ce  qui  n'est  pas  le  cas  des  fausses  couches  à 
répétition  (recommandation  C)  [1,  24].  Elle  est  cependant 
peu  pratiquée. 

L'étude  du  caryotype  des  parents  est  recommandée  (grade 
C)  [ 1, 24],  car  3 à 5 % d'entre  eux  ont  une  anomalie  chromo- 
somique : translocation  réciproque  ou  robertsonienne.  En 
cas  de  découverte  d'une  anomalie,  il  faut  diriger  le  couple 
vers  un  généticien  qui  les  conseillera  sur  le  pronostic  des 
grossesses  ultérieures  ainsi  que  sur  les  possibilités  du  dia- 
gnostic anténatal. 

L'étude  de  l'utérus  par  une  échographie  pelvienne  et  vagi- 
nale est  recommandée  (grade  C)  [1,  24],  car  elle  est  aussi 
sensible  que  l'hystérographie  et  permet  : 

■ une  étude  du  myomètre  à la  recherche  d'un(e)  : fibrome 
sous-muqueux,  polype,  malformation,  synéchie,  hypo- 
plasie utérine  ou  anomalie  liée  à la  prise  de  Distilbène® 
par  sa  mère  ; 

■ une  étude  de  l'épaisseur  de  l'endomètre  et  de  l'index  de 
pulsatilité  dans  l'artère  utérine.  Si  l'épaisseur  de  l'endo- 
mètre est  inférieure  à 7 mm  et  l'index  de  pulsatilité  infé- 
rieur à 3,  le  taux  d'implantation  embryonnaire  est  faible 

[9,  30]  ; 

■ la  recherche  d'une  infection.  Une  infection  maternelle 
avec  bactériémie  ou  virémie  peut  provoquer  des  fausses 
couches  sporadiques,  nous  l'avons  vu.  Une  vaginose  bac- 


Tableau  14.1  Les  principales  causes  des  fausses  couches  à répétition. 


Causes 

Stephenson,  1996  [28] 
n = 197 

Clifford,  1994  [4] 
n = 500 

Li,  1998  [15] 
n = 160 

Endocriniennes  : 

- insuffisance  lutéale 

17  % 

14  % 

28  % 

- hypothyroïdie 

3 % 

N/A 

0,6  % 

-ovaire  polykystique 

N/A 

N/A 

9,7  % 

Anticorps  antiphospholipides 

17  % 

14  % 

13  % 

Anomalie  du  caryotype  parental 

3,5  % 

3,6  % 

2,5  % 

Anomalie  utérine 

14  % 

1,8  % 

9 % 

Béance  cervicale 

2 % 

N/A 

3,8  % 

Inexpliquées 

43  % 

N/A 

45  % 
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térienne  peut  être  associée  à une  fausse  couche  du  2e  tri- 
mestre [1 1],  mais  il  n'y  a pas  de  preuve  que  Chlamydia, 
le  mycoplasme  ou  les  micro-organismes  qui  donnent 
la  vaginose  jouent  un  rôle  dans  l'étiologie  des  fausses 
couches  à répétition.  La  prescription  de  sérologies  ou  de 
prélèvements  bactériens  n'est  donc  pas  recommandée 
chez  les  patientes  qui  n'ont  pas  de  signes  cliniques  d'in- 
fection [1,  15,  24]  ; 

» la  recherche  d'anomalies  endocriniennes.  Le  lien  entre 
les  fausses  couches  à répétition  et  l'insuffisance  lutéale 
est  controversé.  La  biopsie  d'endomètre  et  les  dosages 
de  la  progestérone  plasmatique  en  deuxième  partie 
de  cycle  ne  sont  pas  fiables,  les  traitements  par  la  pro- 
gestérone ou  les  essais  de  stimulation  du  corps  jaune 
sont  inefficaces  [16].  L'existence  du  syndrome  des 
ovaires  polykystiques  (OPK)  est  plus  fréquente  chez 
les  femmes  qui  ont  des  fausses  couches  à répétition 
que  chez  les  autres  femmes  (56  % versus  22  %),  mais 
on  n'a  pas  de  critères  endocriniens  pour  reconnaître  les 
femmes  ayant  un  OPK  et  qui  sont  à bon  pronostic  de 
celles  qui  referont  une  fausse  couche.  Il  n'y  a pas  non 
plus  de  traitements  efficaces  pour  le  diminuer  [22].  Les 
femmes  diabétiques  avec  une  hémoglobine  glycosylée 
élevée  font  également  plus  de  fausses  couches  comme 
celles  qui  ont  des  anticorps  antithyroïdiens.  Cependant 
il  n'est  pas  recommandé  de  rechercher  un  diabète  ou 
des  anticorps  antithyroïdiens  chez  une  femme  asymp- 
tomatique [1,  24]  ; 

■ la  recherche  de  facteurs  immunologiques.  Les  anticorps 
antiphospholipides,  anticoagulants,  anticardiolipides 
sont  retrouvés  chez  environ  15  % des  femmes  qui  ont 
des  fausses  couches  à répétition.  On  observe  égale- 
ment une  augmentation  des  inhibiteurs  de  la  coa- 
gulation : antithrombine  III,  protéine  S,  protéine  C, 
hyperhomocystéinémie.  La  grande  majorité  de  ces 
anomalies  sont  congénitales  et  liées  à la  mutation  du 
gène  du  facteur  V Leiden.  Les  traitements  par  l'aspi- 
rine, ou  l'héparine  chez  les  femmes  asymptomatiques, 
n'ont  pas  fait  la  preuve  de  leur  efficacité.  L'allo- 
immunisation  entre  les  deux  parents  a été  proposée 
pour  expliquer  les  fausses  couches  à répétition,  la 
femme  ne  produisant  pas  de  facteurs  « bloquants  » ou 
produisant  des  anticorps  contre  les  leucocytes  pater- 
nels. Il  n'y  a cependant  pas  de  recommandations  pour 
faire  en  routine  un  groupage  HLA,  rechercher  des  anti- 
corps antipaternels  ou  mettre  en  route  une  immuno- 
thérapie (niveau  B). 

En  résumé,  il  faut  simplement  faire  une  étude  de  l'utérus 

par  échographie  et  anticorps  anticoagulants  et  anticardioli- 


pides  à deux  reprises  à 6 ou  8 semaines  d'intervalle  [1,  24]  et 
un  caryotype  des  parents.  Une  fois  sur  deux,  on  ne  trouvera 
pas  d'étiologie  aux  fausses  couches  à répétition. 

En  cas  de  fausses  couches  tardives 

Aux  anticorps  antiphospholipides  et  à l'échographie  s'ajoute 
un  prélèvement  cervical  à la  recherche  de  Chlamydia  ou 
d'une  vaginose. 

Traitement  à proposer 

Les  anomalies  utérines  (fibromes,  malformations,  syné- 
chies) doivent  être  opérées  par  voie  hystéroscopique  si  pos- 
sible. Le  taux  de  grossesses  viables  varie  de  70  à 85  % dans 
des  séries  rétrospectives.  Il  n'y  a pas  cependant  d'essais  ran- 
domisés contrôlés  démontrant  de  façon  indiscutable  l'effica- 
cité de  l'opération. 

Les  anomalies  de  l'ovulation  doivent  être  traitées  mais  il 
n'y  a pas  de  preuve  de  l'efficacité  du  traitement. 

Les  infections  cervicovaginales  patentes  doivent  être  trai- 
tées, surtout  s'il  s'agit  de  fausses  couches  tardives.2 

Dans  les  causes  immunologiques  avec  présence  d'anti- 
corps anticoagulants  lupiques  ou  anticardiolipides,  la 
prescription  d'aspirine  (75  mg/j)  et  d'héparine  calcique 
(5000  UI  toutes  les  12  heures)  dès  la  positivité  du  test  de 
grossesse  a fait  la  preuve  de  son  efficacité  avec  71  % de 
naissances  vivantes  contre  42  % avec  aspirine  seule  (Np 
1)  [23], 

La  prescription  d'aspirine  seule  à des  femmes  ayant  des 
fausses  couches  à répétition  inexpliquées  n'est  pas  justifiée 
(Np  1)  [21]. 

En  cas  de  fausses  couches  tardives,  un  cerclage  peut  se  jus- 
tifier si  la  femme  a fait  deux  avortements  tardifs  et  un  accou- 
chement prématuré  [17]  ou  pour  les  femmes  sans  antécédent 
ayant  un  col  très  court  (<  15  mm)  en  échographie  vaginale 
(Np  2)  [20].  Le  cerclage  a fait  la  preuve  de  son  inutilité  pour 
prévenir  les  accouchements  prématurés  [12,  25]. 

Chez  les  femmes  chez  qui  on  n'a  pas  trouvé  d'étiologie, 
de  simples  soins  de  soutien  en  début  de  grossesse  amé- 
liorent le  pronostic  qui  passe  de  50  à 75  % de  grossesses 
évolutives  [5]. 

En  cas  de  grossesse  évolutive,  une  surveillance  étroite 
s'impose  du  fait  du  risque  de  retard  de  croissance,  de  pré- 
éclampsie d'hématome  rétroplacentaire. 


2 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien. 

8e  éd.  Issy-les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012,  chapitre  6,  p.  83. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Fiche  14.1  Les  maladies  trophoblastiques  gestationnelles 


Les  maladies  trophoblastiques  gestationnelles  regroupent 
plusieurs  entités  totalement  distinctes  : 

■ des  entités  bénignes  : môle  complète  (MHC)  ou  môle  partielle 

(MHP); 

■ des  entités  malignes  appelées  tumeurs  trophoblastiques 

gestationnelles  incluant  : 

■ certaines  môles  invasives, 

■ les  choriocarcinomes, 

■ les  tumeurs  trophoblastiques  du  site  d'implantation  (TTSI)  et 
les  tumeurs  trophoblastiques  épithélioïdes  (TTE), 

■ les  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles  qui  ont  un  fort 
potentiel  métastatique  et  sont  mortelles  en  l'absence  de 
traitement. 

Ces  entités  ont  un  dénominateur  commun  : une  hypersécrétion 
d'HCG  par  un  trophoblaste  hyperplasique,  mais  leurs  origines, 
leurs  caractères  morphologiques  et  leurs  traitements  sont 
différents. 

Môle  partielle  ou  triploïdie 

Dans  la  môle  partielle  ou  triploïdie  (1 0 à 20  % des  avortements),  le 
jeu  supplémentaire  de  chromosomes  est  d 'origine  paternelle  dans 
85  % des  cas  (fécondation  de  l'ovocyte  par  deux  spermatozoïdes 
ou  par  un  seul  mais  diploïde).  La  triploïdie  d'origine  maternelle 
(15  % des  cas)  est  le  résultat  de  la  fécondation  d'un  ovocyte 
diploïde.  L'arrêt  du  développement  de  la  triploïdie  peut  se  faire 
dans  les  premières  semaines  de  la  grossesse  sous  forme  d'un 
œuf  clair  ou  beaucoup  plus  tardivement  jusqu'à  24  ou  26  SA.  Il  y 
a alors  un  embryon  (môle  embryonnée)  qui  présente  en  général 
un  retard  de  croissance  et  des  malformations  multiples.  L'aspect 
clinique  est  celui  d'une  fausse  couche  spontanée.  L'échographie 
montre  un  œuf  clair,  parfois  des  microvésicules.  Le  taux  de  p- 
HCG  est  dans  les  limites  de  la  normale.  Elles  ne  nécessitent 
habituellement  aucune  surveillance  après  l'évacuation  sauf  dans 
3 % des  cas  où  il  existe  une  hyperplasie  trophoblastique  que 
met  en  évidence  l'examen  anatomopathologique.  L'évolution 
est  bénigne  dans  97  % des  cas.  L'évolution  des  formes  avec 
hyperplasie  trophoblastique  nécessite  une  surveillance  des  p- 
HCG  identique  à celle  d'une  môle  complète,  des  maladies 
trophoblastiques  persistantes  étant  possibles. 

Môle  complète  hydatiforme 

Elle  a une  constitution  chromosomique  originale  : la  mère  donnant 
uniquement  le  cytoplasme  de  son  ovocyte  et  l'ADN  mitochondrial, 
alors  que  le  père  apporte  la  totalité  du  noyau  sous  forme  d'un 
spermatozoïde  23X  qui  se  duplique  (46XX)  ou  par  un  spermatozoïde 
diploïde  ou  encore  par  deux  spermatozoïdes  X et  Y.  Quatre-vingts 
pour  cent  des  môles  sont  homozygotes  (46XX)  (figure  a). 

La  fréquence  des  môles  est  très  élevée  dans  le  Sud-Est  asiatique, 
élevée  en  Afrique  Centrale  un  peu  moins  en  Amérique  Centrale 
et  du  Sud.  Elle  est  basse  comme  la  fécondité  dans  les  pays  à 
haut  niveau  de  vie  où  elle  atteint  de  préférence  les  femmes 
de  bas  niveau  socio-économique  et  à parité  élevée.  Le  risque 
augmente  avec  l'âge  maternel  et  double  après  35  ans.  Elle  est 
en  nette  régression  quel  que  soit  le  pays  avec  une  incidence  de 
2/1000  grossesses  au  Japon  et  de  0,6  à 1/1000  en  Europe.  Ces 
différences  pourraient  s'expliquer  en  partie  par  des  facteurs 
nutritionnels  : insuffisance  d'apport  en  carotène,  vitamine  A et 
graisses  animales. 


Les  études  cytogénomiques  ont  montré  dans  les  choriocarcinomes 
post-môlaires  des  anomalies  chromosomiques  Ces  dernières  ont 
été  confirmées  par  hybridation  in  situ  fluorescente  ( fluorescence  in 
situ  hybridization  - FISH)  et  par  une  analyse  d'expression  des  gènes 
par  immuno-histologie.  Une  quarantaine  de  régions  minimales 
critiques  ( minimal  critical  régions  - MCR)  ont  pu  être  définies  sur  les 
chromosomes.  Les  gènes  candidats  à un  rôle  dans  l'oncogenèse  du 
choriocarcinome  ont  été  sélectionnés.  La  présence,  dans  les  MCR, 
de  nombreuses  régions  de  clusters  de  miARN,  dont  l'expression 
de  certains  est  modulée  par  l'empreinte  parentale,  a été  observée, 
comme  en  14q32  ou  en  1 9q  1 3.4.  Cela  suggère  que,  dans  les 
choriocarcinomes  gestationnels,  se  superposeraient  les  dérèglements 
géniques  liés  directement  aux  anomalies  chromosomiques  acquises 
et  ceux  des  gènes  soumis  à empreinte  altérés  dès  la  fécondation  [1  ]. 

Clinique 

Le  tableau  est  celui  d'une  grossesse  avec  des  métrorragies 
d'abondance  variable,  des  vomissements  (un  tiers  des  cas),  un 
syndrome  vasculorénal. 

À l'examen,  l'utérus  est  plus  gros  que  ne  le  voudrait  l'âge  de 
la  grossesse  (4  semaines  de  plus),  ce  volume  varie  d'un  jour  à 
l'autre  en  fonction  du  volume  des  saignements  extériorisés.  La 
présence  de  kystes  ovariens  bilatéraux  est  inconstante.  Il  n'y  a 
pas  de  bruit  du  cœur  audible  à l'auscultation  ultrasonique.  Le 
tableau  clinique  peut  aussi  être  celui  d'une  fausse  couche  banale, 
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le  diagnostic  n'étant  fait  qu'à  la  vue  des  vésicules  môlaires  lors 
du  curetage,  d'une  IVG  ou  de  l'examen  anatomopathologique. 

Examens  complémentaires 

L'échographie  est  l'examen  fondamental  (voir  planche  14.1  .d), 
montrant  l'absence  de  cavité  amniotique  et  d'embryon  et 
une  cavité  utérine  dilatée  par  des  images  hyperéchogènes 
hétérogènes  en  « grappe  »,  en  « nid  d'abeilles»  ou  en  «flocon  de 
neige».  Des  kystes  ovariens  bilatéraux  sont  associés  une  fois  sur 
deux.  Toutefois,  l'échographie  est  moins  performante  lorsque  la 
môle  complète  est  débutante  ou  précocement  abortive,  l'aspect 
étant  alors  celui  d'un  œuf  clair. 

Le  dosage  d'HCG  sert  de  base  à la  surveillance  ultérieure.  La 
quantité  d'HCG  secrétée  est  tellement  élevée  qu'au  début  de  la 
surveillance,  les  dosages  urinaires  sont  suffisants  et  supérieurs  à 
400000  unités  par  24 h. 

L'histologie  montrant  une  hyperplasie  cytotrophoblastique  et 
syncitio-trophoblastique  est  indispensable  pour  confirmer  le 
diagnostic,  surtout  dans  les  cas  découverts  précocement  et  ceux 
ayant  échappé  à la  clinique.  Le  diagnostic  histologique  pouvant 
être  difficile,  il  est  recommandé  de  faire  relire  les  lames  par  un 
pathologiste  référent  [1], 

Conduite  à tenir 

En  cas  de  môle  hydatiforme,  de  syndrome  triploïde  après  12 
SA  (môle  partielle  embryonnée)  ou  de  syndrome  triploïde  avec 
hyperplasie  trophoblastique,  l'évacuation  utérine  doit  être  faite 
par  aspiration  sous  contrôle  échographique  afin  d'assurer  une 
évacuation  utérine  complète  et  de  diminuer  le  risque  de  perforation. 
Le  curetage  est  à éviter  car  il  favorise  la  pénétration  des  villosités 
dans  les  vaisseaux  béants  du  myomètre.  Le  faible  niveau  de 
preuve  ne  permet  pas  de  faire  de  recommandations  concernant 
la  préparation  cervicale  par  les  prostaglandines  avant  l'évacuation 
ou  l'utilisation  d'utérotoniques  pendant  l'évacuation  (1 0 Ul 
d'ocytocine  dans  250cm3  de  sérum  physiologique). 

Une  hystérectomie  peut  se  discuter  chez  une  femme  qui  ne 
souhaite  plus  d'enfants.  Elle  ne  dispense  pas  de  la  surveillance. 
En  l'absence  de  complications  (hémorragies,  torsions),  les 
kystes  lutéiniques  associés  ne  justifient  aucune  intervention,  ils 
disparaîtront  spontanément. 

Une  prophylaxie  de  l'iso-immunisation  Rhésus  peut  être 
pratiquée  si  la  femme  est  Rhésus  négatif  (Rhophylac®  200  pg  IV); 

Suivi  d'une  môle  hydatiforme  après  évacuation  (figure  b) 
Il  est  recommandé  de  faire  : 

■ une  surveillance  clinique  de  l'involution  utérine,  de  la 
disparition  des  saignements; 

■ une  échograhie  endovaginale  dans  les  15  jours  après 
l'évacuation  pour  éliminer  une  rétention; 

■ d'autres  échographies  vaginales  en  cas  d'hémorragie  ou 
d'évolution  anormale  des  p-HCG; 

■ une  deuxième  aspiration  en  cas  de  rétention  (diamètre 
antéropostérieur  > 1 7 mm)  ; 

■ une  surveillance  hebdomadaire  du  taux  des  HCG  par  la  même 
technique  de  dosages  et  dans  le  même  laboratoire  en  les 
rapportant  sur  une  courbe  semi-logarithmique. 

Normalement,  le  taux  de  p-HCG  chute  dans  les  48  heures  et 
devient  nul  en  10  semaines  en  moyenne.  La  rémission  complète 
se  définit  par  trois  dosages  hebdomadaires  successifs  négatifs, 
c'est-à-dire  inférieurs  à lOmU/mL.  Après  le  retour  à la  normale, 
le  taux  de  p-HCG  sera  vérifié  mensuellement  pendant  : 


Evolution  normale 
des  hCG  totales 
sériques 


Evolution  anormale  des  hCG 
totales  sériques 


T 

Contrôle 

hebdomadaire  des 
hCG  totales  sériques 
=>  négativation 
confirmée  aur  3 taux 
successifs 

• Bilan  local 

- Echographie  pelvienne  endovaginale  + 
doppler  et  IRM  pelvienne 

• Bilan  d'extension  général 

- Scanner  thoraco-abdominal 

- Radiographie  pulmonaire  si  métastases 
pulmonaires  visibles  au  scanner 

- IRM  cérébrale 

=»  Score  pronostique  FIGO  2000 

\ 

Surveillance 
mensuelle  pendant 
6 à 12  mois  sous 
contraception 

r 

Chimiothérapie  en  fonction  du 
niveau  de  risque 
(cf.  figures  5 et  6) 


* Soit  un  plateau  (variation  <10%)  des  valeurs  d'hCG  sur  au  moins  4 dosages  hebdomadaires  successifs 
durant  une  période  de  3 semaines  (J1 . 7. 14  et  21).soit  une  augmentation  (accroissement  d’au  moins  10%) 
sur  au  moins  3 dosages  successifs  hebdomadaires  sur  une  période  de  2 semaines  (J1 . 7 et  14).  soit  la 
persistance  d'hCG  détectable  plus  de  6 mois  après  évacuation. 


b.  Schéma  de  prise  en  chage  d'une  môle  hydatiforme. 
D'après  CNGOF,  2010  [2], 


c.  Circonstances  de  découverte  d'une  tumeur  trophoblastique 
gestationnelle. 


■ 6 mois  en  cas  de  môle  partielle; 

• 12  mois  en  cas  de  môle  complète; 

■ 6 mois  en  cas  de  môle  complète  au  cours  de  laquelle  l'HCG 
totale  sérique  se  négative  en  moins  de  8 semaines. 

On  donnera  à la  patiente  une  contraception  orale  pour  éviter 
l'apparition  d'une  nouvelle  grossesse  perturbant  la  surveillance. 

Prise  en  charge  des  tumeurs 
trophoblastiques  gestationnelles 

Les  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles  peuvent  être 
observées  après  n'importe  quelle  grossesse.  Les  signes  révélateurs 
sont  principalement  (figure  c)  : 

■ l'absence  de  normalisation  ou  la  réascension  des  taux  d'HCG 
sériques  après  évacuation  d'une  môle  partielle  ou  complète 
(60  % des  cas)  ; 


► 
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* des  métrorragies  persistantes  inexpliquées  à distance  d'un 
avortement  spontané  ou  après  une  IVG  (30%  des  cas).  Le 
diagnostic  est  alors  fondé  sur  l'échographie  pelvienne  et  un 
dosage  d'HCG  totale  sérique; 

» des  métrorragies  inexpliquées  dans  les  semaines  ou  les  mois  qui 
suivent  un  accouchement  normal  ou  une  GEU  (10%  des  cas); 

■ la  découverte  de  métastases  pulmonaires,  cérébrales,  rénales, 
vaginales  chez  une  femme  en  période  d'activité  génitale  ce  qui 
doit  faire  pratiquer  un  dosage  d'HCG. 

Diagnostic 

Les  critères  diagnostiques  d'une  tumeur  trophoblastique 
gestationnelle  post-môlaire  sont  ceux  proposés  par  la  Fédération 
internationale  de  gynécologie-obstétrique  (FIGO)  en  2002  : 

■ existence  d'un  plateau  (variations  inférieures  à 10%)  des 
valeurs  d'HCG  sur  au  moins  quatre  dosages  hebdomadaires 
successifs  durant  une  période  de  3 semaines  (figure  d); 

■ existence  d'une  augmentation  (accroissement  d'au  moins 
10%)  des  valeurs  d'HCG  sur  au  moins  trois  dosages 
hebdomadaires  successifs  (figure  e); 

■ persistance  d'HCG  détectable  plus  de  6 mois  après  évacuation  ; 

■ diagnostic  histologique  de  choriocarcinome. 

Le  diagnostic  d'une  tumeur  trophoblastique  gestationnelle  dans 
les  suites  d'une  grossesse  non  môlaire  est  plus  difficile  et  repose 
sur  l'association  de  : 


d.  Critère  minimal  de  stagnation  des  HCG  totales  sériques  pour  le 
diagnostic  de  tumeur  trophoblastique  gestationnelle  après  évacua- 
tion d'une  môle. 


e.  Critère  minimal  d'augmentation  des  HCG  totales  sériques  pour 
le  diagnostic  d'une  maladie  trophoblastique  gestationnelle  après 
évacuation  d'une  môle. 


■ métrorragies  inexpliquées,  persistant  6 semaines  dans  les 
suites  d'une  grossesse  connue,  ou  fortement  suspectées 
quelle  que  soit  son  issue; 

■ des  métastases  sans  cancer  primitif  connu  ; 

■ un  taux  élevé  des  HCG  totales  sériques  en  dehors  d'une 
grossesse; 

■ un  diagnostic  histologique  de  choriocarcinome. 

Dispositif  d'annonce 

Le  diagnostic  devra  être  annoncé  à la  patiente  conformément 
aux  recommandations  du  dispositif  d'annonce  des  cancers 
préconisé  par  l'Institut  national  du  cancer  (INCa).  On  devra 
apporter  à la  patiente  les  informations  nécessaires  pour  qu'elle 
participe  activement  à sa  prise  en  charge  [3], 

Bilan  d'extension  des  tumeurs  trophoblastiques 
gestationnelles 

Une  fois  le  diagnostic  de  maladie  trophoblastique  porté,  il  faut 
évaluer  son  extension  qui  conditionne  le  pronostic  en  fonction 
du  score  de  la  FIGO  (2000). 

Il  est  recommandé  de  : 

■ pratique  les  examens  suivants  : 

■ examen  gynécologique  à la  recherche  de  métastases 
vaginales, 

■ échographie  pelvienne  avec  Doppler  couleur  pour  la 
recherche  de  lésions  intramyométriales, 

■ IRM  pelvienne, 

■ scanner  thoracique  pour  rechercher  des  métastases 

pulmonaires,  les  dénombrer  et  en  mesurer  la  taille, 

■ scanner  abdominal  pour  rechercher  des  métastases 

hépatiques, 

■ IRM  cérébrale  ou  scanner  pour  rechercher  des  métastases 
cérébrales; 

■ établir  le  score  pronostic  de  la  FIGO  (tableau  a)  en  fonction  de 
l'âge  de  la  femme,  du  type  de  grossesse  antérieur  à la  maladie, 
du  taux  d'HCG,  de  l'existence  de  métastase...  : 

■ si  le  score  FIGO  est  inférieur  ou  égal  à 6,  il  s'agit  d'une 
tumeur  à bas  risque  qu'il  y ait  ou  non  des  métastases, 

■ si  le  score  FIGO  est  supérieur  ou  égal  à 7,  il  s'agit  d'une 
tumeur  à haut  risque  qu'il  y ait  ou  non  des  métastases. 

Traitement 

Traitement  des  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles 
à faible  risque  (figure  f)  Il  repose  sur  une  monochimiothérapie 
de  toxicité  faible.  Le  taux  de  guérison  est  de  près  de  10% 

Le  traitement  de  première  ligne  est  le  méthotrexate.  Le  protocole 
recommandé  est  : 

■ méthotrexate  1 mg/kg  à J 1 , J3,  J5,  J7  en  IM  associé  à de  l'acide 
folinique  0,1  mg/kg  en  IM  ou  lOmg  per  os  à J2,  J4,  J6,  J8.  La 
cure  de  4 jours  est  refaite  à J 1 4 ; 

■ deux  cures  de  clôture  seront  faites  après  le  retour  à zéro  du 
dosage  d'HCG. 

En  cas  de  contre-indication  ou  d'intolérance,  on  peut  prescrire 
de  l'actinomycine  D (12pg/kg  IV  pendant  5 jours). 

En  cas  d'échec  du  traitement  par  le  méthotrexate  : 

■ lorsque  le  taux  d'HCG  totale  sérique  est  inférieur  ou  égal 
à 500UI/L  au  moment  de  la  mise  en  route  du  traitement, 
l'utilisation  en  monothérapie  est  recommandée; 
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Tableau  a.  Score  de  la  FIGO  (classification  pronostique  FIGO,  2000) 


Score<a) 

0 

1 

2 

3 

Âge  (ans) 

< 40 

> 40 

Grossesse  précédente 

Môle  hydatiforme 

Avortement 

Grossesse  à terme 

lntervalle<b)  : grossesse 
précédente-début  de 
chimiothérapie  (mois) 

< 4 

4-6 

7-12 

> 13 

HCG  totale  sérique 
(Ul/L) 

< 103 

103-<104 

104  -<105 

> 105 

Taille  tumorale  la 
plus  grande  incluant 
l'utérus 

3 -<  5 cm 

> 5 cm 

Site  des  métastases 

Poumon 

Rate,  rein 

Tube  digestif 

Cerveau,  foie 

Nombre  de  métastases 
identifiées<c) 

0 

1-4 

5-8 

> 8 

Chimiothérapie 

antérieure 

Non 

Échec  de 

monochimiothérapie 

Échec  de 

polychimiothérapie 

Score  total(d)  : < 6 = TTG 

e)  à bas  risque;  > 7 = TTG  à haut  risque 

(a)  Les  tumeurs  du  site  d'implantation  sont  exclues  de  ce  score. 

(b)  L'intervalle  est  le  temps  (en  mois)  séparant  la  date  de  l'avortement  (môlaire  ou  non)  ou  de  l'accouchement  (normal  ou  non)  précédent 
et  la  date  de  début  de  chimiothérapie. 

(c)  Compter  toutes  les  métastases  et  non  les  sites.  Le  dénombrement  des  métastases  pulmonaires  se  fait  sur  la  radiographie  pulmonaire 
et  non  sur  la  tomodensitométrie. 

(d)  Le  score  total  est  obtenu  en  additionnant  les  scores  individuels  de  chaque  variable  pronostique. 

(e)  Tumeur  trophoblastique  gestationnelle. 

c 


TTG  à bas  risque 


f.  Traitement  des  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles  à faible 
risque. 


■ lorsque  le  taux  d'HCG  totale  sérique  est  supérieur  à 500UI/L, 
le  recours  à une  polychimiothérapie  est  recommandé. 

L‘ hystérectomie  n'est  pas  recommandée  en  première  intention. 
Elle  peut  cependant  être  proposée  avant  le  chimiothérapie  en  cas 
de  tumeur  trophoblastique  non  métastatique  chez  une  patiente 
qui  ne  souhaite  plus  d'enfants.  On  fera  une  hystérectomie 
conservant  les  ovaires  même  s'ils  ont  de  nombreux  kystes. 

Les  complications  hémorragiques  graves  peuvent  justifier  une 
embolisation  ou  une  hystérectomie. 

Traitement  des  tumeurs  trophoblastiques 
gestationnelles  à haut  risque  (figure  g) 

Elle  repose  sur  une  polychimiothérapie  et  le  taux  de  guérison  est 
d'environ  80%. 

En  première  intention,  on  proposera  des  protocoles  à base  de 
méthotrexate  : 

■ méthotrexate,  actinomycine  D,  cyclophosphamide  (MAC); 

• étoposide,  méthotrexate,  actinomycine  D (EMA); 

■ étoposide,  méthotrexate,  actinomycine  D,  cyclophosphamide, 
vincristine  (EMA/CO). 

En  cas  de  contre-indication  au  méthotrexate,  on  peut  proposer 
un  protocole  à base  de  cisplatine  : étoposide,  cisplatine  ou 
Vinblastine,  bléomycine  et  cisplatine  (PVB). 

En  cas  de  métastase  cérébrale,  d'emblée  il  est  recommandé 
d'utiliser  un  protocole  à base  de  méthotrexate  avec  des  doses 
fortes  (EMA-C  fortes  doses)  associé  à du  méthotrexate  intrathécal. 
Il  n'est  pas  recommandé  d'associer  une  irradiation  cérébrale. 

La  chirurgie  des  métastases  n'a  que  des  indications 
exceptionnelles.  Après  négativation  des  taux  d'HCG,  la 
persistance  à l'imagerie  de  nodules  pulmonaires  n'est  pas  une 
indication  opératoire. 
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TTG  à haut  risque 


g.  Traitement  des  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles  à haut  risque. 


Suivi  des  tumeurs  trophoblastiques  gestationnelles 
après  traitement 

Il  est  recommandé  de  réaliser  si  possible  dans  le  même  laboratoire 
un  dosage  d'HCG  totale  sérique  : 

■ toutes  les  semaines  pendant  8 semaines; 

* tous  les  1 5 jours  pendant  les  8 semaines  suivantes; 

* tous  les  mois  au-delà  de  la  1 6e  semaine  après  traitement  pendant  : 

■ 12  mois  après  une  tumeur  trophoblastique  gestationnelle  à 
bas  risque, 

■ 18  mois  après  une  tumeur  trophoblastique  gestationnelle  à 
haut  risque, 

Contraception  et  traitement  hormonal  substitutif 

Après  évacuation  d'une  grossesse  môlaire  ou  traitement  d'une 
maladie  trophoblastique  gestationnelle,  une  contraception  est 
recommandée.  Une  contraception  orale  (oestroprogestative  ou 
progestative),  un  implant  sont  possibles.  Il  n'y  a pas  de  contre- 
indications  à la  pose  d'un  dispositif  intra-utérin  après  s'être  assuré 
de  l'absence  de  rétention  et  de  la  bonne  involution  utérine  [6,  5], 
Un  traitement  hormonal  substitutif  de  la  ménopause  est  possible 
après  retour  à la  normale  des  HCG  [B]. 

Fertilité  après  maladie  trophoblastique  gestationnelle 

Après  môle  hydatiforme,  une  nouvelle  grossesse  est  envisageable 
après  : 

* 6 mois  de  dosages  d'HCG  totale  sérique  négatifs  en  cas  de 
môle  partielle; 

■ 12  mois  de  dosages  d'HCG  totale  sérique  négatifs  en  cas  de 
môle  complète; 

■ 6 mois  pour  les  môles  complètes  lorsque  les  dosages  d'HCG 
totale  sérique  se  négativent  en  8 semaines  ou  moins  [1], 

Après  une  maladie  trophoblastique  gestationnelle  une  grossesse 
est  envisageable  après  : 


■ 12  mois  de  dosages  d'HCG  totale  sérique  négatifs  en  cas  de 
maladie  trophoblastique  gestationnelle  à bas  risque; 

• 18  mois  de  dosages  d'HCG  totale  sérique  négatifs  en  cas  de 
maladie  trophoblastique  gestationnelle  à haut  risque. 

Si  une  grossesse  survient  avant  cette  période,  le  diagnostic 
de  récidive  de  la  maladie  trophoblastique  est  gêné.  Il  est 
recommandé  d'explorer  tout  saignement  anormal  ou  signe 
systémique  lors  de  cette  grossesse  pour  éliminer  une  récidive.  Il 
n'y  a pas  d'indications  à une  interruption  médicale  de  grossesse. 
Lors  d'une  grossesse  ultérieure  après  môle  ou  maladie 
trophoblastique  gestationnelle,  il  est  recommandé  d'effectuer  : 

■ une  échographie  endovaginale  vers  8 semaines  d'aménorrhée; 

■ un  examen  du  placenta  après  l'accouchement; 

• un  dosage  d'HCG  totale  sérique  3 mois  après  la  fin  d la 
grossesse  quelle  qu'en  soit  l'issue. 

Cas  particuliers 

Grossesse  gémellaire  associant  un  foetus  vivant  et 
une  grossesse  môlaire 

La  grossesse  peut  être  poursuivie  jusqu'au  terme  si  la  patiente  le 
souhaite  après  l'avoir  informée  des  risques  et  des  complications 
les  plus  fréquentes  : hémorragies,  fausses  couches  tardives,  mort 
foetale  in  utero  et  pré-éclampsie. 

Si  la  patiente  en  fait  la  demande,  une  interruption  médicale  de 
grossesse  peut  être  envisagée. 

Le  risque  plus  élevé  de  maladie  trophoblastique  gestationnelle 
justifie  une  surveillance  par  dosage  d'HCG  totale  sérique  comme 
après  une  môle. 

Tumeurs  trophoblastiques  du  site  d'implantation 
placentaire 

Ces  tumeurs  sont  rares.  Elles  trouvent  leur  origine  dans  le 
trophoblaste  du  site  d'implantation.  Cliniquement,  on  observe 
des  hémorragies  utérines,  une  aménorrhée  (50%  des  cas).  La 
sécrétion  de  p-HCG  n'est  pas  constante  et  toujours  faible.  La 
lésion  se  présente  comme  un  polype  intracavitaire  visible  en 
échographie.  C'est  donc  le  pathologiste  qui  fait  le  diagnostic. 
Le  bilan  comporte  la  recherche  de  métastases  pulmonaires, 
hépatiques,  cérébrales.  La  classification  pronostique  de  la  FIGO 
ne  doit  pas  être  utilisée. 

Le  traitement  est  l' hystérectomie  totale  conservant  les  ovaires. 
La  chirurgie  conservatrice  (exérèse  du  polype)  ne  se  conçoit 
qu'en  cas  de  désir  de  grossesse  et  après  une  évolution  favorable, 
clinique,  radiologique,  biologique.  En  l'absence  de  résidu  tumoral 
pelvien  ou  de  métastases,  une  chimiothérapie  complémentaire 
n'est  pas  recommandée.  En  cas  de  métastases  et  en  raison 
de  la  chimiothérapie  fréquente  de  ce  type  de  tumeurs,  il  faut 
faire  une  hystérectomie  complétée  par  une  chimiothérapie 
type  EMA-CO  ou  EMA-EP  (étoposide  platine).  Une  chirurgie 
d'exérèse  des  métastases  peut  être  discutée  en  cas  d'échec  de 
la  chimiothérapie. 

Une  aide  thérapeutique  peut  être  obtenue  auprès  du  Centre  de 
référence  des  maladies  trophoblastiques1  [2], 


1 Centre  hospitalier  Lyon  Sud  Bâtiment  3B  - 2e  étage,  165  Chemin  du  Grand 
Revoyet,  69495  Pierre  Benite.  Téléphone  : 04  78  86  66  78,  Fax  : 04  78  86  65  54, 
email  : francois.golfier@chu-lyon.fr 
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OBJECTIFS 

• Décrire  les  conséquences  maternelles  et  foetales 
de  l'hématome  rétroplacentaire.  (C) 

• Faire  le  diagnostic  d'un  hématome  rétroplacentaire 
et  ettre  en  route  la  conduite  la  plus  appropriée.  (A) 

• Décrire  les  conséquences  maternelles  et  foetales 
d'un  placenta  praevia.  (C) 

• Faire  le  diagnostic  d'un  placenta  praevia  et  mettre 
en  route  la  conduite  la  plus  appropriée.  (A) 

• Énumérer  les  causes  des  hémorragies  du  2e  trimestre 
de  la  grossesse.  (B) 

Deux  à cinq  pour  cent  des  grossesses  saignent  au  3e  tri- 
mestre. Les  causes  de  ces  saignements  sont  rapportées 
dans  le  tableau  15.1.  Les  ruptures  du  sinus  marginal  cor- 
respondent souvent  à l'infarcissement  et  au  décollement 
des  cotylédons  marginaux,  il  ne  s'agirait  alors  que  d'une 
forme  particulière  de  décollement  du  placenta;  en  pratique, 
deux  causes  doivent  être  diagnostiquées  en  raison  de  leur 
rôle  dans  l'augmentation  de  la  mortalité  et  de  la  morbidité 
maternelles  et  fœtales  (planche  15.1)  : 

■ le  placenta  praevia  ; 

■ l'hématome  rétroplacentaire. 


Tableau  1 5.1  Causes  d'hémorragie  au  3e  trimestre 
de  la  grossesse  (d'après  Douglas). 


Cause  indéterminée  (rupture  du  sinus  marginal) 

58% 

Cervicite  et  érosion  cervicale 

8,4  % 

Hématome  rétroplacentaire 

7,4% 

Placenta  praevia 

3,7  % 

Examen  d'une  femme  qui  saigne 
au  troisième  trimestre 

Interrogatoire 

Il  recherche  : 

• l'existence  d'un  saignement  antérieur,  au  1er  ou  au  2e  tri- 
mestre ; 

» les  modalités  de  survenue  du  saignement,  soit  spontané 
indolore,  soit  associé  à des  contractions,  à des  douleurs, 
voire  à un  traumatisme  ; 

■ l'importance  du  saignement,  soit  simple  perte  rosée,  soit 
hémorragie  abondante  avec  ou  sans  caillots. 

Cet  interrogatoire  fera  enfin  préciser  le  déroulement  de  la 
grossesse  depuis  le  début. 

Examen  clinique 
Importance  de  l'hémorragie 

Il  peut  s'agir  d'une  : 

■ simple  perte  rosée  mêlée  à des  glaires  évoquant  la  perte 
du  bouchon  muqueux  ; 

■ hémorragie  de  sang  rouge  rutilant  d'émission  récente 
évoquant  un  placenta  praevia  ; 

■ hémorragie  de  sang  noirâtre  évoquant  l'évacuation  d'un 
hématome. 

On  appréciera  la  présence  de  caillots  qui  témoignent 
de  l'absence  de  troubles  de  la  coagulation;  la  pâleur  de  la 
malade  (cutanée  et  muqueuse),  l'existence  de  sueurs  et  d'un 
pouls  rapide  donnent  une  idée  du  retentissement  de  l'hé- 
morragie. 

Il  faut  se  souvenir  toutefois  que  : 

■ la  femme  enceinte  supporte  de  façon  surprenante  des 
hémorragies  importantes  ; 

■ le  volume  du  sang  extériorisé  ne  peut  avoir  qu'un  très 
lointain  rapport  avec  le  volume  du  sang  extravasé  dans 
un  volumineux  hématome  rétroplacentaire  ; 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Planche  15.1  Causes  de  saignement  au  3e  trimestre 


a.  Hématome  rétroplacentaire  par- 
tiel : aspect  du  placenta. 

b.  Placenta  praevia  vu  en  échogra- 
phie classe  II  de  Bessis. 

c.  Polype  du  col. 

d.  Cervicite  chez  une  femme  en- 
ceinte. 

e.  Cancer  du  col,  au  début,  chez 
une  femme  enceinte. 
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Causes  cervicales 

Causes  cervicales 

Causes  cervicales 

r 

\ 

\ 

1 

r 

-4 


'à 

In  t»»  ■*-& . 

r 


Chapitre  15.  Grossesse  qui  saigne  au  troisième  trimestre 


353 


■ la  tension  artérielle  peut  se  maintenir  dans  les  limites  de 
la  normale  alors  que  le  saignement  est  abondant  ; 

■ une  tension  artérielle  élevée,  alors  que  l'hémorragie  paraît 
abondante,  ou  au  contraire  une  tension  artérielle  basse, 
alors  que  l'hémorragie  paraît  minime,  évoquent  le  décol- 
lement placentaire. 

Examen  de  l'utérus 

Il  permet  de  : 

■ apprécier  le  tonus  utérin  ; 

■ observer  l'existence  de  contractions  ; 

■ repérer  le  fœtus  et  ses  mouvements. 

Un  utérus  dur  réalisant  un  globe  homogène,  à l'intérieur 
duquel  on  ne  peut  rien  sentir,  ou  un  utérus  hypertonique  ne 
se  relâchant  jamais  évoquent  un  décollement. 

Un  utérus  mou  dépressible  au  travers  duquel  on  repère 
bien  les  parties  fœtales  évoque  un  placenta  praevia,  surtout 
si  le  saignement  augmente  lors  des  contractions  utérines. 

L'auscultation  des  bruits  du  cœur  à l'oreille  ou  au  Doppler 
renseignera  sur  la  vitalité  fœtale. 

Examen  du  col 

Devant  un  saignement  important,  l'examen  du  col  au  spé- 
culum ou  au  toucher  ne  doit  pas  être  fait  car  on  risque  de 
déclencher  une  hémorragie  cataclysmique.  L'échographie 
qui  sera  faite  à l'arrivée  dans  l'établissement  de  soins  fera  le 
diagnostic. 

Si  le  saignement  est  minime , l'examen  du  col  peut  être  fait 
au  spéculum  de  façon  à rechercher  une  cause  cervicale  de 
saignement  : cervicite,  polype,  voire  cancer  du  col.  Le  tou- 
cher vaginal  doit  être  prudent.  Un  toucher  très  prudent  peut 
être  réalisé  à condition  de  ne  palper  que  les  culs-de-sac  vagi- 
naux pour  définir  si  le  col  est  long,  fermé,  ou  court  et  effacé. 
L'exploration  du  canal  cervical  est  à proscrire  formellement. 
Des  examens  complémentaires  sont  indispensables  : 

■ groupe  sanguin  et  numération  ; 

■ échographie  ; 

■ enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  ; 

■ bilan  de  coagulation. 

Nous  en  verrons  les  résultats  au  cours  du  diagnostic. 

Diagnostic  et  traitement 
des  saignements  du  troisième 
trimestre 

La  conduite  à tenir  va  dépendre  de  la  cause  du  saignement  : 
placenta  praevia  (planche  15. l.b),  hématome  rétroplacen- 
taire (planche  15. l.a)  ou  cause  locale  de  saignement. 

Causes  locales 

Elles  doivent  être  reconnues  par  le  praticien,  car  elles  sont 
le  plus  souvent  bénignes  et  dispensent  d'une  hospitalisation 
coûteuse. 

Perte  du  bouchon  muqueux 

Elle  est  facile  à reconnaître.  Le  saignement  peut  être  relati- 
vement important,  mais  accompagné  de  mucus.  L'examen 
au  spéculum  montre  un  col  normal,  l'apparition  de  quelques 


contractions  signe  le  début  du  travail.  En  cas  de  doute, 
mieux  vaut  diriger  la  patiente  vers  l'établissement  dans 
lequel  elle  doit  accoucher.  Le  travail  se  déclenche  en  général 
dans  les  24  heures  qui  suivent. 

Polypes  cervicaux  (planche  îs.i.c) 

Ils  peuvent  saigner,  surtout  après  un  rapport.  L'examen  est 
facile  au  spéculum.  Il  faut  laisser  le  polype  car  le  col  est  très 
congestif  pendant  la  grossesse  et  saigne  facilement.  Le  bis- 
tournage sera  fait  après  l'accouchement. 

Cervicite  (planche  15.1.d) 

La  muqueuse  endocervicale  est  éversée  pendant  la  gros- 
sesse, elle  s'infecte  facilement  au  contact  de  la  flore  vaginale 
et  peut  saigner.  Au  spéculum  on  voit  la  glaire  louche;  le 
col  saigne  au  moindre  contact.  Un  prélèvement  bactériolo- 
gique doit  être  fait  à la  recherche  de  Chlamydia  trachomatis, 
Neisseria  gonorrhoeae,  Gardnerella  vaginalis  (recomman- 
dation A).  Un  traitement  antibiotique  par  voie  générale  est 
recommandé  si  le  prélèvement  bactériologique  endocervical 
affirme  la  présence  de  germes  pathogènes  ou  d'une  vaginose 
[2]  (voir  chapitres  17  et  20). 

Cancer  du  col  (planche  15.1.c) 

Il  existe  pendant  la  grossesse  avec  la  même  fréquence  qu'en 
dehors  d'elle.  L'aspect  clinique  peut  prêter  à confusion  du 
fait  de  la  congestion  du  col  pendant  la  grossesse,  de  la  consis- 
tance molle  des  lésions  au  toucher  vaginal  et  de  la  possibilité 
d'une  cervicite  plus  ou  moins  infectée.  Il  faut  savoir  faire  un 
frottis  de  dépistage  et,  en  cas  de  frottis  pathologique  ou  de 
doute,  une  biopsie. 

Placenta  praevia 

On  dit  qu'il  y a placenta  praevia  (figure  15.  la  et  b)  lorsqu'une 
partie  du  placenta  s'insère  sur  le  segment  inférieur  de  l'uté- 
rus. Le  placenta  praevia  est  dit  : 

■ latéral,  s'il  s'insère  sur  le  segment  inférieur  à distance  de 
l'orifice  interne  (figure  15.1b); 

■ marginal,  si  le  placenta  approche  l'orifice  interne  du  col 
sans  le  recouvrir  ; 

■ recouvrant  partiel,  si  l'orifice  interne  du  col  est  partielle- 
ment recouvert  (figure  15.1c); 

■ recouvrant  total,  si  l'orifice  interne  est  complètement 
recouvert  (figure  15. ld). 

Au  cours  de  la  grossesse,  du  fait  de  la  formation  du  seg- 
ment inférieur,  le  placenta  peut  s'éloigner  de  l'orifice  du  col. 

Incidence 

Il  y a environ  un  placenta  praevia  sur  200  grossesses.  Le  taux 
augmente  avec  : 

■ l'âge  de  la  mère  (trois  fois  plus  fréquent  à 35  ans  qu'à  25  ans)  ; 
• la  parité  ; 

■ les  cicatrices  utérines  antérieures  (X  3)  ; 

« les  grossesses  multiples  (X  2)  [6]. 

Mécanisme  du  saignement 

Le  saignement  dans  le  placenta  praevia  peut  être  dû  à la  sépa- 
ration mécanique  des  cotylédons  de  leur  lieu  d'implantation 
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Figure  15.1  Placenta  praevia.  a.  Normalement  inséré,  b.  Latéral,  c.  Partiellement  recouvrant,  d.  Recouvrant. 


Placenta 


lors  de  la  formation  du  segment  inférieur  ou  lors  de  l'efface- 
ment et  de  la  dilatation  du  col,  mais  le  saignement  peut  être 
dû  également  à une  placentite,  à la  rupture  de  sinus  veineux 
dans  la  caduque. 

Pronostic 

Le  placenta  praevia  reste  encore  une  cause  de  mortalité 
maternelle  (2  à 6%)  [4],  mais  aussi  de  mort  fœtale  du  fait 
de  la  prématurité  et  aussi  des  morts  in  utero  secondaires  au 
choc  hémorragique. 

Il  faut  bien  garder  à l'esprit  que  : 

■ plus  le  saignement  se  produit  tôt  au  cours  de  la  grossesse, 
plus  il  y a de  chance  de  récidive  d'une  hémorragie  sévère 
et  plus  le  risque  de  mortalité  fœtale  est  important  ; 

■ les  enfants  prématurés  nés  avec  un  placenta  praevia  ont 
un  taux  de  mortalité  périnatale  beaucoup  plus  élevé  que 
les  enfants  du  même  âge  et  de  même  poids,  nés  à la  suite 
d'une  autre  complication  obstétricale. 

Si  l'on  réduit  la  prématurité,  on  améliore  le  pronostic  de 
l'enfant,  mais  l'on  accroît  le  risque  d'hémorragie  grave  pour 
la  mère,  ce  qui  peut  être  également  très  dangereux  pour 
le  fœtus.  Lors  de  la  conduite  à tenir,  il  faudra  donc  tenir 
compte  du  pronostic  maternel  et  fœtal. 

Diagnostic  (tableau  15.2) 

Clinique 

Le  diagnostic  est  évoqué  devant  : 

• une  hémorragie  de  sang  rouge  isolée  sans  douleurs,  ni 
contractions  utérines,  survenant  après  la  28e  semaine 
spontanément,  souvent  en  pleine  nuit  ; 

■ parfois  une  notion  de  saignement  au  1er  ou  au  2e  trimestre 
retrouvée  à l'interrogatoire  ; 

■ dans  10%  des  cas,  un  syndrome  douloureux  associé,  en 
raison  d'un  décollement  du  placenta  ou  des  contractions, 
à un  début  de  travail. 


Tableau  15.2  Diagnostic  différentiel  entre  placenta 
praevia  et  hématome  rétroplacentaire  [7]. 


Placenta  praevia 

Hématome  rétroplacentaire 

Saignement  indolore 

Saignement  accompagné 
de  douleurs  abdominales 
importantes 

Antécédents  de  saignements 
au  cours  de  la  grossesse 

C'est  la  première  fois  que 
la  femme  saigne  au  cours 
de  cette  grossesse 

Saignement  après  un  rapport 
ou  un  toucher  vaginal 

Saignement  subi  sans  signes 
prémonitoires 

Sang  rouge  rutilant 

Sang  noir 

Pas  d'hypertension 

Souvent  associé  à une  HTA 
ou  une  toxémie 

État  clinique  en  rapport  avec 
le  saignement  extériorisé 

État  de  choc  sans  rapport 
avec  le  volume  du  sang 
extériorisé 

Tête  haute  ou  présentation 
anormale 

Difficulté  d'appréciation 
de  la  position  fœtale 

Utérus  souple 

Utérus  tendu,  hypertonique 
«de  bois» 

Bruits  du  cœur  très 
clairement  perçus 

Bruits  du  cœur  absents 
ou  difficiles  à entendre 

Enfin,  un  placenta  praevia  peut  être  totalement  asympto- 
matique chez  une  nullipare  dont  le  col  n'est  pas  effacé,  il  fau- 
dra savoir  y penser  devant  une  présentation  haute  et  mobile 
ou  anormale.  La  découverte  peut  aussi  être  purement  écho- 
graphique lors  de  l'examen  du  début  du  3e  trimestre. 

Examen  abdominal 

Il  permet  de  percevoir  un  utérus  souple  qui  se  relâche  bien  s'il 
y a des  contractions.  La  présentation  est  facile  à repérer,  elle 
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est  haute  et  mobile,  et  dans  15%  des  cas,  oblique  ou  franche- 
ment transverse. 

L'auscultation  des  bruits  du  cœur  est  normale  entre 
120  et  160  battements  par  minute,  et  il  n'y  a pas  de  signes 
de  souffrance  fœtale  en  absence  d'un  état  de  choc  maternel. 


Examen  au  spéculum 

Il  est  fait  avec  prudence  et  élimine  une  cause  locale  de  sai- 
gnement : polype,  cervicite,  cancer.  Le  col  est  sain,  congestif, 
il  existe  des  caillots  dans  l'orifice  cervical. 


Toucher  vaginal  prudent 

Il  ne  doit  pas  être  fait  à domicile,  toute  hémorragie  du  3‘  trimestre 
devant  conduire  à une  hospitalisation  dans  un  établissement 
de  niveau  II  ou  III.  Il  pourra  être  fait  lors  de  l'hospitalisation  à 
condition  d'avoir  la  carte  de  groupe  sanguin  et  les  culots  san- 
guins prêts  et  si  l'on  suspecte  un  début  de  travail  et  si  l'on  pense 
qu'un  accouchement  par  voie  basse  est  possible.  Le  toucher 
vaginal  doit  être  proscrit  dans  tous  les  autres  cas,  surtout  s'il  y a 
notion  de  placenta  recouvrant. 

L'examen  le  plus  utile  chez  une  femme  qui  saigne  au  3e  tri- 
mestre est  l'échographie,  que  l'on  doit  pratiquer  avant  le  tou- 
cher vaginal  en  salle  de  naissance. 


Échographie  (figures  15.2  et  15.3) 

C'est  le  seul  examen  complémentaire  utile  pour  préciser  la 
topographie  du  placenta.  Il  doit  être  toujours  effectué  vessie 
pleine.  Fixer  le  site  placentaire  et  surtout  le  bord  inférieur 
du  placenta  par  rapport  à l'orifice  interne  du  col  est  facile 
si  le  placenta  est  antérieur.  Le  placenta  s'interpose  entre 
le  fœtus  d'une  part,  le  segment  inférieur,  le  col  et  la  vessie 
d'autre  part.  Si  les  structures  fœtales  ou  le  liquide  amnio- 
tique collent  à ces  derniers  repères,  le  diagnostic  d'insertion 
basse  peut  être  éliminé. 


Figure  15.2  Placenta  praevia  marginal  : aspect  échographique. 


Figure  15.3  Classification  des  placentas  bas-insérés 

a.  Inséré  antérieur  : 

- type  I : p.  atteint  le  1/3  supérieur  de  la  vessie; 

- type  II  : p.  recouvre  les  2/3  supérieurs  de  la  vessie; 

- type  III  : p.  atteint  l'orifice  interne  du  col; 

- type  IV  : p.  recouvre  l'orifice  interne  et  atteint  la  paroi  postérieure. 


b.  Inséré  postérieur  : 

- type  I : p.  situé  à moins  de  4 cm  du  col  sans  l'atteindre; 

- type  II  : p.  atteint  l'orifice  interne; 

- type  III  : p.  atteint  le  1/3  inférieur  de  la  vessie; 

- type  IV  : p.  recouvre  la  totalité  du  mur  postérieur  de  la  vessie. 
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Le  placenta  postérieur  est  plus  difficile  à repérer  du  fait 
de  : 

■ l'ombre  portée  résultant  de  l'absorption  du  faisceau  ultra- 
sonore  par  les  parties  fœtales  interposées  ; 

■ l'éloignement  aggravant  l'atténuation  ; 

■ l'insuffisance  du  liquide  amniotique  entraînant  l'accole- 
ment  des  structures  tissulaires  d'échogénicité  voisine. 
Cependant,  on  peut  penser  à un  placenta  bas  inséré 

postérieur  si  la  distance  séparant  les  structures  fœtales  du 
promontoire  est  supérieure  à 15  mm  et  si  l'augmentation 
de  l'amplification  y fait  apparaître  des  échos  ; une  coupe 
transversale  en  position  de  Trendelenburg  lève  souvent  le 
doute.  L'existence  d'un  triangle  vide  d'écho,  car  empli  de 
liquide  amniotique  entre  la  vessie,  la  présentation  fœtale  et 
le  placenta  avec  pour  angle  inférieur  l'orifice  interne  du  col, 
élimine  un  placenta  praevia  postérieur  [5],  La  localisation 
placentaire  échographique  est  fiable  à 98  %.  Les  faux  négatifs 
sont  les  erreurs  les  plus  graves  par  leurs  conséquences,  ils 
résultent  surtout  d'une  sous-évaluation  du  degré  de  recou- 
vrement d'un  placenta  postérieur. 

Les  faux  positifs  sont  liés  à une  modification  du  site  d'in- 
sertion ou  migration  placentaire  non  contrôlée  par  un  exa- 
men ultérieur.  En  effet,  une  localisation  basse  indiscutable  à 
20  SA  n'est  pas  définitive  du  fait  de  : 

■ la  disparité  des  taux  de  croissance  de  l'utérus  et  du  pla- 
centa ; 

■ la  formation  du  segment  inférieur  ; 

■ la  régression  et  la  lyse  des  structures  placentaires  précé- 
demment insérées  en  zone  de  faible  vascularisation. 
Denhes  a proposé  une  classification  qui  tient  compte  de 

la  position  du  bord  supérieur  du  placenta  (figure  15.4).  Si 
ce  bord  atteint  ou  dépasse  le  fond  utérin  (groupe  1),  le  pro- 
nostic est  bon.  Si  le  bord  supérieur  est  situé  dans  la  moitié 
inférieure  de  l'utérus,  le  placenta  a de  grandes  chances  d'être 
praevia. 

Le  risque  d'hémorragie  est  fonction  de  la  distance  pla- 
centa-col : < 1 cm  à 5 mois;  < 2cm  à 7 mois,  < 2-3 cm  à 
9 mois  [6]. 

Le  diagnostic  de  placenta  bas  inséré,  voire  recouvrant 
échographiquement,  ne  pourra  servir  de  motivation  à une 
césarienne  systématique  que  s'il  est  vérifié  peu  de  temps 
avant  l'intervention. 

Enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal 

Il  doit  être  réalisé  dès  l'hospitalisation.  En  effet,  des  signes 
de  souffrance  fœtale  doivent  faire  évoquer  l'existence  d'une 
hémorragie  fœtale,  ce  qui  modifie  la  prise  en  charge. 

Conduite  à tenir  (figure  15.5) 

Toute  hémorragie  du  3e  trimestre  de  la  grossesse  quelle  que 
soit  son  importance  nécessite  une  hospitalisation  dans  un 
établissement  de  niveau  II  ou  III. 

Il  y a trois  modalités  thérapeutiques  : 

• la  césarienne  ; 

■ l'expectative  ; 

■ la  rupture  des  membranes. 

Un  certain  nombre  de  facteurs  doivent  être  pris  en  considé- 
ration avant  toute  décision  : 

■ le  volume  du  saignement  : le  but  du  traitement  est  d'arrêter 
l'hémorragie  avant  que  la  vie  de  la  mère  ne  soit  en  danger. 


© 
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Figure  15.4  Classification  des  placentas  praevia  de  Denhes. 
Groupe  1.  Le  bord  supérieur  atteint  ou  dépasse  le  fond  utérin  : évolu- 
tion favorable  par  migration.  Groupe  2.  Le  bord  supérieur  est  dans  la 
moitié  supérieure  de  l'utérus  : faible  risque  (10%  de  placentas  prae- 
via). Groupe  3.  Le  bord  supérieur  du  placenta  est  dans  la  moitié  inféri- 
eure de  l'utérus  : haut  risque  de  placenta  praevia. 


une  hémorragie  qui  entraîne  un  état  de  choc  nécessite 
une  intervention  compte  tenu  de  l'âge  de  la  grossesse  et 
de  l'état  fœtal  ; 

■ l'existence  d'un  travail  spontané  : le  laisser  se  poursuivre 
dépend  de  l'importance  du  saignement,  de  la  localisation 
du  placenta  (latéral  ou  non)  et  les  possibilités  de  rupture 
artificielle  des  membranes,  et  donc  de  la  perméabilité 
cervicale  ; 

■ l'état  fœtal  : si  l'enfant  est  post-mature  ou  mort  il  n'y  a pas 
de  raison  de  prolonger  la  grossesse,  s'il  est  prématuré  on 
essaiera  au  contraire  de  temporiser  au  maximum,  compte 
tenu  de  l'hémorragie. 

En  cas  d'hémorragie  cataclysmique,  une  transfusion  doit 
être  faite  d'urgence  et  une  césarienne  réalisée  dès  que  la  ten- 
sion artérielle  le  permet.  Le  seul  moyen  d'arrêter  l'hémorra- 
gie est  ici  de  vider  l'utérus  quel  que  soit  le  terme  ou  le  degré 
de  dilatation  du  col. 

Si  l'hémorragie  est  importante  mais  ne  nécessite 
pas  une  césarienne  d'emblée 

Avant  34  semaines,  une  perfusion  de  macromolécules  est 
mise  en  place  et  une  échographie  est  réalisée  en  salle  de 
travail  pour  préciser  la  localisation  du  placenta.  Avec  le 
repos,  le  saignement  diminue  souvent  d'intensité,  et  il  peut 
se  discuter,  surtout  s'il  existe  des  contractions  utérines,  un 
traitement  tocolytique  sous  surveillance  stricte.  En  cas  de 
succès  de  ce  traitement  et  avant  32  semaines,  une  matu- 
ration pulmonaire  par  les  corticoïdes  (Betnesol*  Retard, 
4 injections  IM  de  1 ampoule  chacune  à 12  heures  d'inter- 
valle) se  justifie  pour  prévenir  le  risque  de  détresse  res- 
piratoire en  cas  d'extraction  très  prématurée  due  à une 
reprise  des  saignements. 

À 34  semaines,  toute  tocolyse  est  arrêtée.  Si  le  placenta 
est  recouvrant,  la  césarienne  s'impose  dès  que  la  maturation 
fœtale  est  acquise.  S'il  n'est  pas  recouvrant,  on  attendra  le 
déclenchement  spontané  du  travail. 
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Figure  15.5  Conduite  à tenir  devant  un  placenta  praevia. 


Si  l'hémorragie  est  moyenne  ou  minime 

La  conduite  à tenir  sera  la  suivante  : 

■ à l'entrée  à l'hôpital  : groupe  sanguin,  NFS,  mise  en  place 
d'une  perfusion  de  grosses  molécules  en  attendant  le 
sang; 

■ échographie  avec  localisation  placentaire  en  dehors  de 
l'urgence  ; 

■ le  dosage  de  l'hémoglobine  sera  fait  2 fois  par  semaine  et 
la  malade  transfusée  si  l'hémoglobine  tombe  en  dessous 
de  9 g %. 

Si  le  placenta  est  fundique  ou  médian  et  si  le  saignement 
s'arrête,  on  laissera  sortir  la  malade  qui  sera  suivie  en 
externe. 

Si  le  placenta  est  praevia,  si  la  grossesse  est  de  moins  de 
32  semaines  et  si  le  saignement  s'arrête,  la  patiente  sera, 
après  24  heures  sans  saignement,  autorisée  à se  lever  de 
la  chambre.  Si  elle  ne  saigne  pas,  on  décidera  la  sortie 
en  fonction  de  la  localisation  du  placenta  recouvrant 
ou  non,  de  la  distance  entre  son  lieu  d'habitation  et 
l'hôpital,  des  possibilités  de  transport,  du  niveau  socio- 
économique. 

On  gardera  à l'hôpital  une  femme  ayant  un  placenta 
recouvrant  qui  habite  loin,  à la  campagne,  et  qui  est  une 
grande  multipare  peu  docile. 


On  laissera  sortir  une  femme  qui  a un  placenta  latéral, 
qui  habite  près  de  l'hôpital,  qui  comprend  bien  son  cas,  et 
qui  pourra  revenir  à l'hôpital  au  moindre  saignement.  Cette 
attitude  du  retour  à domicile  n'est  pas  dangereuse  si  les 
femmes  sont  bien  sélectionnées  (Np  1 [11]).  On  lui  recom- 
mandera de  s'abstenir  de  rapports  sexuels. 

Elle  sera  revue  en  consultation,  une  nouvelle  échogra- 
phie sera  nécessaire  pour  vérifier  la  localisation  placen- 
taire après  la  34e  semaine.  Si  la  femme  est  admise  après 
la  34e  semaine,  qu'il  s'agisse  d'une  première  ou  d'une 
seconde  hospitalisation,  elle  sera  maintenue  à l'hôpital 
jusqu'à  l'accouchement.  Si  la  présentation  n'est  pas  cépha- 
lique, on  fera  une  césarienne  entre  36  et  40  semaines.  Si 
la  présentation  est  céphalique  et  si  le  placenta  n'est  pas 
recouvrant,  on  pourra  espérer  un  travail  et  un  accouche- 
ment par  voie  basse. 

Si  le  placenta  praevia  est  asymptomatique 

Cette  situation  est  fréquente  actuellement  du  fait  du  dia- 
gnostic par  les  échographies  systématiques. 

On  dispose  de  données  suffisantes  pour  dire  que  la  locali- 
sation placentaire  peut  varier  jusqu'à  34-35  semaines  (Np  1); 
il  ne  faut  pas  envisager  de  césarienne  élective  si  la  placento- 
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graphie  date  de  plus  de  15  jours.  Si  l'on  découvre  un  placenta 
bas  (voir  figure  15.3)  inséré  échographiquement  au  2e  tri- 
mestre, il  faut  répéter  les  examens  toutes  les  6 à 8 semaines, 
voire  tous  les  15  jours  en  fin  de  grossesse,  jusqu'à  la  conver- 
sion en  situation  normale  ou  jusqu'à  l'accouchement  ; si  la 
localisation  praevia  persiste,  le  repos  sera  conseillé  à partir 
de  30-32  SA.  Une  hospitalisation  s'impose  en  cas  d'hémorra- 
gie ou  de  présentation  pathologique.  La  voie  d'accouchement 
sera  fonction  de  la  topographie  du  placenta  : la  voie  basse  ne 
pourra  être  tentée  que  pour  les  variétés  latérales  avec  présen- 
tation céphalique  [3], 

En  pratique,  75  % des  placentas  praevia  sont  césarisés. 
L'accouchement  par  voie  basse  est  réservé  aux  patientes  qui 
ont  un  placenta  bas  inséré,  une  présentation  céphalique  et 
qui  entrent  en  travail  spontanément. 

Placenta  accreta 

Un  placenta  accreta  doit  être  évoqué  devant  tout  placenta 
praevia  antérieur  associé  à une  cicatrice  de  césarienne. 

Le  placenta  est  dit  accreta  lorsque  son  insertion  est  en 
partie  ou  en  totalité  myométriale,  ce  qui  augmente  les 
risques  d'hémorragie,  le  placenta  ne  pouvant  être  retiré  de 
l'utérus  et  obligeant  parfois  à une  hystérectomie  d'hémos- 
tase. L'incidence  des  placentas  accreta  a été  multipliée  par 
10  ces  dernières  années  (1/2500  grossesses)  en  raison  de 
l'augmentation  du  taux  de  césariennes.  Le  diagnostic  peut 
être  fait  par  échographie  en  pré-partum,  et  on  évoquera  ce 
diagnostic  chaque  fois  qu'il  y a un  utérus  cicatriciel  avec 
un  placenta  praevia  antérieur.  L'échographie  associée  au 
Doppler  montre  : une  interruption  ou  une  irrégularité  de 
la  ligne  échogène  du  segment  inférieur,  des  lacunes  irré- 
gulières en  regard  du  segment  inférieur  avec  flux  sanguin 
pulsatile  au  Doppler,  un  bombement  du  placenta  dans  la 
vessie.  Une  IRM  peut  être  utile  pour  le  diagnostic.  Les 
patientes  doivent  alors  être  vues  précocement  par  l'équipe 
qui  prendra  en  charge  l'accouchement  qui  aura  lieu  dans 
un  établissement  disposant  d'une  équipe  chirurgicale 
entraînée,  d'une  banque  de  sang  et,  éventuellement,  d'une 
équipe  de  radiologues  interventionnels  pouvant  faire  une 
embolisation  [1], 

Une  césarienne  est  indispensable  si  : le  placenta  est 
recouvrant  ; l'hémorragie  abondante  ; la  présentation  étant 
autre  que  le  sommet,  on  a décidé  avec  la  patiente  de  faire 
une  hystérectomie  après  avoir  fait  naître  l'enfant. 

Un  accouchement  par  voie  basse  est  possible  si  : le  pla- 
centa est  latéral  ou  marginal  ; les  saignements  modérés  ; la 
présentation  étant  céphalique,  on  a décidé  avec  la  patiente 
de  laisser  le  placenta  en  place.  En  pratique,  du  fait  du 
risque  hémorragique,  il  est  le  plus  souvent  fait  une  césa- 
rienne programmée.  Dans  le  cas  de  traitement  conserva- 
teur après  une  tentative  prudente  de  délivrance,  le  pla- 
centa sera  laissé  en  place,  le  cordon  étant  coupé  le  plus 
court  possible.  La  patiente  sera  mise  sous  antibiotique  et 
gardée  en  hospitalisation  15  jours  à 3 semaines,  car  il  y a 
un  risque  d'infection,  d'hémorragie  obligeant  à une  hys- 
térectomie secondaire  dans  10  à 30  % des  cas.  Le  délai 
moyen  pour  la  résorption  du  placenta  est  de  15  SA.  Des 
grossesses  ultérieures  sont  possibles  mais  avec  un  risque 
de  récidive  de  30  % ou  d'hémorragies  du  post-partum  de 
20%  [9,  10]. 


Suites  de  couches 

Elles  seront  surveillées  attentivement  en  raison  du  risque 
thrombo- embolique  qui  impose  la  prévention  par  calcipa- 
rine  ou  héparine  de  bas  poids  moléculaire  et  bas  de  conten- 
tion, qu'il  y ait  eu  ou  non  une  césarienne. 

Hématome  rétroplacentaire  (HRP) 
ou  décollement  prématuré  d'un  placenta 
normalement  inséré  (DPPNI) 

L'hématome  rétroplacentaire  survient  lorsqu'un  placenta 
normalement  inséré  se  sépare  de  la  déciduale  basale  après 
20  semaines  de  grossesse  et  avant  la  délivrance  ; sa  fréquence 
est  de  1 % des  naissances. 

C'est  une  complication  grave  pour  : 

■ l'enfant  qui  brusquement  privé  d'oxygène  peut  avoir  une 
asphyxie  sévère,  mourir  ou  garder  des  séquelles  neuro- 
logiques sévères  ; 

■ la  mère  qui  peut  avoir  des  troubles  de  la  coagulation 
(CIVD),  saigner  (hémorragie  externe  ou  interne)  voire 
mourir. 

Étiologie 

La  cause  de  l'hématome  rétroplacentaire  est  actuellement 
inconnue;  on  pense  cependant  qu'un  défaut  de  vascu- 
larisation placentaire  peut  être  un  facteur  important.  Il 
existe  de  nombreuses  circonstances  au  cours  desquelles  la 
fréquence  de  l'hématome  rétroplacentaire  est  augmentée 
(encadré  15.1). 

Classification 

La  classification  des  hématomes  rétroplacentaires  est  utile 
pour  prévoir  la  surveillance  des  différents  types  (tableau 
15.3).  Dans  20%  des  cas,  l'hématome  est  intra-utérin,  non 
extériorisé  (figure  15.6a),  le  décollement  du  placenta  est 
souvent  complet  et  les  complications  sont  sévères.  Dans 
80%  des  cas,  l'hémorragie  est  extériorisée  (figure  15.6b  et 
c),  le  décollement  du  placenta  est  incomplet  et  les  com- 
plications sont  moindres.  Approximativement,  un  tiers 
des  hémorragies  du  3e  trimestre  sont  dues  à un  hématome 
rétroplacentaire  ; 50  % des  hématomes  apparaissent  avant  le 
début  du  travail  et  10  à 15  % surviennent  en  fin  de  travail. 


Encadré  15.1  Circonstances  favorisant  la 
survenue  d'un  hématome  rétroplacentaire 

■ Pré-éclampsie-HTA  pendant  la  grossesse 

■ Antécédents  de  HRP  (récurrence  10%) 

■ Tabagisme 

■ À-coups  hypertensifs  liés  à la  prise  de  toxiques  (cocaïne) 

■ Grande  multiparité 

■ Âge  maternel  élevé 

■ Hypotention  de  décubitus  dorsal 

■ Traumatisme 

■ Amniocentèse 
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Tableau  15.3  Classification  des  hématomes 
rétroplacentaires. 


Signe 

H RP  discret 

HRP  modéré 

HRP  sévère 

Saignement 

vaginal 

Absent  ou 
modeste 
(100  mL) 

Absent  ou 
modéré 
(500  mL) 

Important 
(500  mL) 
Modeste 
voire  absent 

Tonus  utérin 

t 

tt 

f f f Contrac- 
ture 

Signes  de  choc 
maternel 

0 

+ 

+ + + 

Souffrance 

fœtale 

RCF  normal 

Bruit  du 
cœur  ± RCF 
pathologique 

Mort  in  utero 

Coagulopathie 

0 

0 

Fréquent 

Figure  15.6  Hématome  rétroplacentaire,  a.  Non  extériorisé, 
b.  Extériorisé,  c.  Avec  saignement  partiellement  extériorisé. 


Diagnostic 

Cliniquement,  on  observe  : 

■ une  hémorragie  vaginale  (80  % des  cas)  de  sang  noir  de 
50  à 100  cm3,  mais  parfois  de  sang  rouge  si  l'hématome 
est  rapidement  extériorisé  ; 

• une  douleur  pratiquement  constante,  à début  permanent, 
localisée  à l'utérus  ou  aux  lombes. 

La  sensibilité  de  l'utérus  peut  être  localisée  ou  générali- 
sée, elle  se  voit  surtout  dans  les  formes  sévères. 

La  contracture  utérine  n'existe  que  dans  les  formes 
sévères. 

Une  augmentation  de  volume  de  l'utérus  se  voit  surtout 
dans  les  formes  cachées. 

Un  état  de  choc  maternel  est  présent,  plus  ou  moins 
intense. 

Le  RCF  peut  être  normal  ou  pathologique.  Dans  les 
formes  sévères,  l'enfant  peut  être  mort  in  utero. 

Des  troubles  de  la  coagulation  peuvent  survenir,  aggra- 
vant l'hémorragie. 

Les  examens  complémentaires  sont  l'échographie 
(figure  15.7),  la  numération-formule  sanguine  et  les  pla- 
quettes, le  bilan  de  coagulation,  l'étude  du  rythme  cardiaque 
fœtal. 

L'échographie  ne  peut  être  faite  que  dans  les  formes  dis- 
crètes ou  modérées,  elle  permet  le  diagnostic  d'hématome 
et  l'étude  du  pronostic  qui  est  fonction  du  volume  et  de 
l'augmentation  de  celui-ci.  Elle  retrouve  une  cupule  anécho- 
gène  ou  finement  échogène  au  niveau  de  la  plaque  basale 
du  placenta  et  confirme  la  présence  ou  non  d'une  activité 
cardiaque.  Un  décollement  supérieur  à 30  % de  la  surface  du 
placenta  est  presque  toujours  mortel  pour  le  fœtus. 

Le  bilan  de  coagulation  est  indispensable  dans  les  formes 
sévères,  pour  faire  le  diagnostic  de  coagulopathie  de 
consommation,  voire  de  fibrinolyse  secondaire.  On  deman- 
dera un  taux  de  fibrinogène,  de  prothrombine,  les  facteurs 
V,  VIII,  les  plaquettes,  les  PDF. 

Le  décollement  placentaire  précède  le  début  de  la  coagulo- 
pathie; si  une  hypofibrinogenèse  survient,  elle  apparaît 
après  le  décollement.  Elle  progresse  aussi  longtemps  que 
l'utérus  n'est  pas  évacué. 

L'étude  du  rythme  cardiaque  fœtal  permet  de  dire  si  le 
fœtus  est  vivant  ou  non,  et  s'il  existe  une  souffrance  fœtale. 

Le  tableau  clinique  complet  n'est  présent  que  dans  30% 
des  cas  et,  de  ce  fait,  le  diagnostic  est  souvent  peu  évident. 
On  se  méfiera  de  la  pseudo-menace  d'accouchement  préma- 
turé (22  % des  cas)  qui  associe  une  hypercinésie  utérine  dou- 
loureuse, une  albuminurie  (qu'il  ne  faut  pas  rattacher  à une 
infection  urinaire  responsable  de  la  MAP),  une  hyperten- 
sion transitoire,  un  hématocrite  élevé. 

L'échographie  est  dans  75  % des  cas  normale  et  sa  nor- 
malité ne  doit  en  aucun  cas  retarder  la  prise  en  charge.  Dans 
40%  des  cas,  il  n'est  retrouvé  aucune  anomalie  du  rythme 
cardiaque  fœtal.  Une  CIVD  par  consommation  des  facteurs 
de  la  coagulation  est  présente  dans  20  à 30%  des  cas  [2], 

Prise  en  charge 

Cinq  objectifs  doivent  être  atteints  : 

■ traitement  du  choc  ; 

■ arrêt  de  l'hémorragie  ; 
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Figure  15.7  Aspect  échographique  d'un  hématome  rétroplacen- 
taire. 


■ évacuation  de  l'utérus  ; 

■ correction  de  l'anémie  ; 

■ correction  des  éventuels  troubles  de  la  coagulation. 

Trois  autres  facteurs  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  : 

■ l'état  cardiovasculaire  de  la  mère  ; 

■ la  vitalité  du  fœtus  ; 

• la  maturité  fœtale. 

Hématome  discret 

Devant  un  hématome  discret  de  diagnostic  échographique, 
l'expectative  peut  se  justifier  avec  un  fœtus  immature,  si  l'état 
maternel  est  bon  et  ne  se  détériore  pas.  Il  n'y  a pas  de  signe 
de  choc,  le  saignement  a cessé,  le  rythme  cardiaque  fœtal  est 
bon.  Le  fœtus  sera  alors  surveillé  de  près.  Un  enregistrement 
biquotidien  du  rythme  cardiaque  fœtal  est  réalisé  associant 
une  échographie  bihebdomadaire  appréciant  le  bien-être 
fœtal.  On  vérifiera  en  même  temps  la  stabilité  du  volume 


de  l'hématome.  Si  la  patiente  est  hypertendue,  si  le  fœtus  est 
hypotrophique,  la  surveillance  de  la  circulation  ombilicale 
au  Doppler  pulsé  sera  réalisée  une  fois  par  semaine.  Il  faut 
envisager  l'accouchement  soit  par  césarienne,  soit  par  voie 
basse  si  la  femme  rentre  en  travail,  si  les  conditions  obstétri- 
cales sont  très  favorables  et  si  l'on  a une  surveillance  parfaite 
par  monitoring. 

Hématome  modéré  ou  sévère 

Devant  un  hématome  modéré  ou  sévère,  ce  qui  est  le  cas  le 
plus  fréquent,  il  n'y  a pas  de  place  pour  l'expectative.  Il  faut 
au  contraire  agir  vite  et  efficacement. 

À l'entrée,  une  perfusion  de  grosses  molécules  sera  posée 
immédiatement  après  avoir  fait  les  prélèvements  pour  le 
groupe  sanguin,  l'hématocrite,  l'hémoglobine,  la  NFS  avec 
plaquettes  et  un  bilan  de  coagulation. 

Un  litre  de  sang  sera  commandé  au  centre  de  transfusion 
et  transfusé  dès  que  possible. 

On  mettra  à la  patiente  une  sonde  urinaire  et  on  notera 
la  diurèse  horaire,  mais  aussi  le  pouls,  la  tension  artérielle 
toutes  les  15  minutes. 

S'il  apparaît  des  troubles  de  la  coagulation  (hématome 
aux  points  de  piqûre,  hématurie,  hémorragie  digestive) 
confirmés  par  le  bilan  biologique,  il  faut  prévoir  du  sang 
frais  et  du  fibrinogène. 

Le  but  de  toutes  ces  mesures  est  d'amener  la  patiente  dans 
de  bonnes  conditions  au  traitement  qui  est  l'évacuation  de 
l'utérus. 

Modalités  d'accouchement 

La  césarienne  s'impose  chaque  fois  qu'il  s'agit  d'un  enfant 
vivant  et  viable  avec  accouchement  non  imminent. 

L'accouchement  par  voie  basse  peut  être  accepté  si  l'hé- 
matome est  modéré,  s'il  n'y  a pas  de  signes  de  souffrance 
fœtale  et  s'il  évolue  rapidement  après  rupture  des  mem- 
branes et  perfusion.  On  préférera  la  voie  basse  si  le  fœtus  est 
mort  ou  non  viable  (figure  15.8). 

Le  pronostic  de  l'hématome  rétroplacentaire  reste 
mauvais,  la  mortalité  fœtale  est  de  30  à 60  %,  la  morta- 
lité maternelle  atteint  10%  du  fait  des  complications  liées 
aux  coagulopathies  de  consommation,  aux  nécroses  isché- 
miques en  particulier  rénales. 

Prise  en  charge  d'une  patiente  ayant  eu 
un  hématome  rétroplacentaire  lors  d'une 
grossesse  antérieure 

Le  risque  de  récidive  est  réel,  surtout  s'il  persiste  un  facteur 
causal  (thrombophilie,  hypertension  chronique,  etc.). 

Après  un  HRP,  il  est  nécessaire  de  faire  un  bilan  2 à 3 mois 
après  l'accouchement  pour  : 

• mesurer  la  tension  artérielle  ; 

■ doser  albuminurie  et  créatinémie  ; 

■ faire  un  écho-Doppler  des  artères  rénales  ; 

■ rechercher  une  thrombophilie  acquise  (ACL,  FAN,  ACC, 
anti-p2-GPl)  ou  congénitale  (dosage  antithrombine  III, 
protéines  S,  C,  RPCA  mutation  Leiden)  dont  on  attendra 
le  résultat  avant  de  prescrire  la  pilule. 

Idéalement,  la  patiente  doit  être  vue  en  consultation 
avant  toute  nouvelle  grossesse  sinon  il  faut  l'adresser  en 
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Figure  15.8  Conduite  à tenir  devant  un  hématome  rétroplacentaire. 


Figure  15.9  Insertion  vélamenteuse  du  cordon.  Risque  de  rup- 
ture d'un  vaisseau  praevia  (syndrome  de  Benkiser). 

consultation  spécialisée  dès  la  déclaration.  Selon  les  cas,  il 
sera  prescrit  de  l'aspirine  lOOmg/j,  des  héparines  de  bas 
poids  moléculaire  si  un  anticoagulant  circulant  est  présent. 
Le  suivi  sera  fait  en  ambulatoire  avec  une  hospitalisation 
de  jour  chaque  mois.  L'aspirine  sera  arrêtée  vers  35  SA;  la 
date  de  l'accouchement  sera  fixée  en  fonction  de  l'histoire 
obstétricale  antérieure  et  de  l'évolution  de  la  grossesse 
actuelle  sans  dépasser  39  SA.  La  grossesse  sera  interrom- 
pue avant  s'il  s'installe  un  retard  de  croissance  ou  des  alté- 
rations des  flux. 


Autres  causes  d'hémorragie 
du  troisième  trimestre 
Rupture  d'un  vaisseau  praevia  (syndrome 
de  Benkiser)  (figure  15.9) 

Elle  peut  se  voir  lors  de  la  rupture  spontanée  des  mem- 
branes s'il  existe  une  insertion  vélamenteuse  du  cordon,  un 
placenta  praevia,  une  grossesse  multiple. 

Le  liquide  amniotique  est  sanglant,  teinté  de  sang  vei- 
neux. L'urgence  est  extrême,  il  apparaît  des  signes  de  souf- 
france fœtale  au  monitoring,  il  faut  extraire  l'enfant  par 
césarienne.  À l'examen  du  délivre,  on  trouvera  le  vaisseau 
rompu  sur  les  membranes.  En  cas  de  doute  sur  l'origine  du 
saignement,  l'examen  d'une  goutte  de  sang  au  microscope 
permet  de  voir  qu'il  s'agit  d'hématies  ponctuées  d'origine 
fœtale  [8]. 

Rupture  utérine  spontanée 

Elle  est  rare.  Elle  peut  se  voir  après  césarienne,  mais  sur- 
tout après  hystérotomie  corporéale  ou  chirurgie  réparatrice 
d'une  malformation  utérine. 

Cliniquement,  il  apparaît  : 

■ une  douleur  hypogastrique  plus  ou  moins  importante  ; 

■ une  petite  hémorragie  ; 

■ une  palpation  facile  du  fœtus  qui  est  mort  ou  qui  souffre. 
Dans  les  formes  subaiguës,  le  diagnostic  différentiel  avec 

un  hématome  rétroplacentaire  peut  être  difficile;  il  faut 
savoir  y penser  et  faire  une  laparotomie  devant  la  douleur 
hypogastrique  que  présente  une  femme  enceinte  qui  a un 
utérus  cicatriciel. 
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OBJECTIFS 

• Énumérer  les  causes  de  fièvre  chez  la  femme 
enceinte.  (B) 

• Expliquer  la  démarche  clinique  et  la  hiérarchie 
des  examens  complémentaires  chez  une  femme 
enceinte  fébrile.  (B) 

• Indications  et  contre-indications  des  antibiotiques 
chez  la  femme  enceinte.  (A) 

Quand  faut-il  parler  de  fièvre? 

Toute  température  supérieure  à 37,5  °C  nécessitera  un  nou- 
veau contrôle  quelques  heures  après,  la  patiente  ayant  reçu 
des  consignes  strictes  de  repos  et  d'hydratation  dans  une 
pièce  normalement  ventilée. 

Toute  température  supérieure  ou  égale  à 38  °C  sera  consi- 
dérée comme  de  la  fièvre  et  doit  inciter  la  femme  à consul- 
ter. Dans  certains  cas,  une  hypothermie  excessive  (inférieure 
à 36  °C)  a la  même  valeur  qu'une  fièvre. 

fl  faut  apprécier  d'emblée  le  retentissement  de  cet  état  qui 
peut  nécessiter  des  gestes  d'urgence  : 

■ retentissement  maternel  : la  fièvre  est  le  plus  souvent  bien 
supportée.  Néanmoins,  des  signes  de  déshydratation  ou 
de  choc  seront  recherchés  ; 

• retentissement  obstétrical  : avec  menace  de  fausse  couche 
ou  d'accouchement  prématuré.  Les  contractions  utérines, 
la  rupture  prématurée  des  membranes  sont  hautement 
suspectes  d'infection  ovulaire  dans  un  contexte  fébrile  ; 

■ retentissement  fœtal  : la  souffrance  fœtale  étant  évaluée 
sur  la  diminution  des  mouvements  actifs  et  les  troubles 
du  rythme  cardiaque  fœtal. 

Au  moment  de  l'accouchement,  il  faudra  distinguer  une 
hyperthermie  (37,5  à 38,3  °C),  phénomène  physiologique  qui 
n'a  pas  de  répercussion  fœtale  ou  maternelle,  de  la  fièvre 
(>  38,3  °C)  qui  doit  faire  rechercher  une  chorio-amniotite. 


Risques  de  la  survenue  d'une  fièvre 

Les  risques  de  la  survenue  d'une  fièvre  chez  la  femme  enceinte, 
quel  que  soit  le  terme,  font  l'importance  de  son  diagnos- 
tic positif  et  étiologique,  obligeant  à pratiquer  un  minimum 
d'examens  complémentaires,  afin  d'éliminer  en  particulier 
infection  urinaire  et  Listeria,  avant  d'instaurer  une  thérapeu- 
tique adaptée  et  indispensable  dans  ce  contexte. 

Quel  que  soit  le  terme,  les  risques  sont  : 

■ le  taux  élevé  défaussés  couches  spontanées  ou  de  pré- 
maturité ainsi  que  le  risque  de  mort  fœtale  in  utero  liés 
directement  à l'hyperthermie  maternelle  (30  à 50%  des 
accouchements  prématurés  auraient  une  cause  infec- 
tieuse retrouvée)  ; 

■ les  embryopathies,  dans  les  quatre  premiers  mois  de  la 
grossesse  et  les  fœtopathies  dans  la  deuxième  moitié  de 
la  grossesse,  par  contamination  transplacentaire  par  cer- 
tains agents  infectieux  ; 

■ la  contamination  périnatale  : infections  maternofœtales 
survenant  le  plus  souvent  au  cours  des  infections  uri- 
naires, génitales,  et  des  amniotites  maternelles.  Celles-ci 
intéresseraient  30  à 40%  de  la  mortalité  précoce.  Cette 
période  est  aussi  celle  de  la  transmission  des  virus  de  l'hé- 
patite B ou  du  sida. 

La  fièvre  chez  la  femme  enceinte  n'est  pas  forcément  un 
motif  de  consultation,  et  elle  doit  être  recherchée  bien  sûr 
devant  des  signes  d'appel  infectieux,  mais  aussi  dans  un  cer- 
tain nombre  de  circonstances  évocatrices  : menace  de  fausse 
couche  spontanée,  métrorragies,  contractions  utérines,  sus- 
picion de  fissuration  prématurée  des  membranes,  anomalies 
isolées  du  rythme  cardiaque  fœtal  (en  particulier  tachycardie). 


Recherche  de  l'étiologie 

La  recherche  de  l'étiologie  doit  suivre  un  schéma  stéréotypé 
(figure  16.1). 
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Figure  16.1  Conduite  du  diagnostic  d'une  fièvre  chez  la  femme  enceinte. 


Interrogatoire 

L'interrogatoire  détaillé  permettra  parfois  d'orienter  ses 

investigations.  On  recherchera  : 

■ les  caractères  de  la  fièvre,  avec  la  date  d'apparition,  les 
circonstances  d'apparition,  l'intensité  et  l'aspect  évolutif 
de  sa  courbe  ; 

• les  antécédents  personnels  : infections  urinaires,  état  des 
sérologies  de  rubéole  et  de  toxoplasmose,  état  des  vacci- 
nations (hépatite)  ; 

■ un  contage  récent  familial  ou  professionnel,  ou  la  notion 
d'un  voyage  récent; 

■ la  symptomatologie  d'accompagnement  qui  a une  grande 
valeur  d'orientation,  surtout  pour  les  signes  fonctionnels 


urinaires,  digestifs,  respiratoires  ou  cutanés,  les  pertes 
génitales  (leucorrhées  ou  métrorragies). 

Examen  clinique 

L'examen  clinique  a aussi  une  grande  valeur  d'orientation. 

Bien  sûr,  l'examen  génital  au  spéculum  permet  d'élimi- 
ner une  infection  génitale  basse  pouvant  provoquer  une 
infection  ovulaire  : bartholinite,  cervicovaginite,  vésicules 
herpétiques  d'une  primo-infection,  écoulement  de  liquide 
amniotique  d'une  rupture  prématurée  des  membranes  [5], 
Ces  circonstances  cliniques  font  toujours  pratiquer  un 
prélèvement  vaginal,  cervical,  et  éventuellement  urétral, 
dans  un  contexte  d'IST.  L'existence  d'une  lésion  évocatrice 
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d'herpès  fait  pratiquer  un  grattage  de  la  lésion  à la  curette 
ophtalmique  ou  à l'écouvillon  au  Dacron.  Le  produit  patho- 
logique est  relargué  dans  un  milieu  de  transport  fourni  par 
les  laboratoires. 

Mais  aussi,  l'examen  complet  portera  en  particulier  sur  : 

■ la  recherche  de  signes  cutanés  évocateurs  de  viroses  à 
manifestation  cutanée  (rubéole,  varicelle...),  de  poly- 
adénopathies évocatrices  (toxoplasmose,  sida,  CMV)  ; 

■ la  palpation  abdominale  et  des  fosses  lombaires  à la 
recherche  de  signes  de  pyélonéphrite,  d'appendicite, 
voire  de  cholécystite. 

Différentes  étiologies 

À l'issue  de  cette  exploration  purement  clinique,  certaines 
étiologies  auront  facilement  été  évoquées  : 

■ les  plus  banales  : angine,  otite,  bronchite,  grippe,  en  gar- 
dant à l'esprit  qu' elles  peuvent  cacher  une  listériose,  rare 
mais  dangereuse  ; 

■ les  plus  dangereuses,  tant  par  leur  risque  de  prématurité 
que  par  leur  incidence  sur  les  produits  de  conception  : 
pyélonéphrite,  infections  génitales,  rupture  prématurée 
des  membranes,  amniotite,  viroses  et  parasitoses. 

Nous  détaillons  certaines  d'entre  elles. 

Pyélonéphrite 

Toute  fièvre  importante  associée  à une  douleur  lombaire  fait 
évoquer  une  pyélonéphrite  imposant  l'hospitalisation. 

On  recherchera  : 

■ l'infection  urinaire  par  la  présence  de  nitrites  à la  bande- 
lette urinaire  ou  la  leucocyturie  lors  d'un  examen  cyto- 
bactériologique pratiqué  en  urgence  ; 

■ un  éventuel  obstacle  sur  l'arbre  urinaire  par  échographie 
en  explorant  l'ensemble  de  l'arbre  urinaire. 

Viroses 

La  rubéole,  évoquée  chez  une  femme  non  immunisée,  fait 
rechercher  la  notion  d'un  contage  récent  et  pratiquer  une 
nouvelle  sérologie.  C'est  dire  l'importance  de  la  vaccination 
préventive  chez  les  femmes  sous  contraception. 

L'hépatite  B,  associant  troubles  digestifs,  ictère  et  prurit, 
amène  principalement  un  risque  de  contamination  périnatale, 
imposant  la  sérovaccination  du  nouveau-né  à la  naissance.  Ce 
risque  permet  d'insister  sur  la  nécessité  de  dépister  et  de  vacci- 
ner les  populations  à risque,  en  précisant  que  la  vaccination  est 
possible  pendant  la  grossesse. 

Les  autres  viroses  - cytomégalovirus,  herpès  [2],  oreil- 
lons, varicelle,  sans  oublier  le  sida. . . - posent  des  problèmes 
spécifiques  (voir  chapitre  6,  p.  142). 

Parasitoses 

La  toxoplasmose,  évoquée  devant  la  survenue  de  poly-adé- 
nopathies  fébriles  chez  une  femme  non  immunisée,  est,  en 
fait,  plus  souvent  asymptomatique.  Elle  nécessite  le  contrôle 
immédiat  de  la  sérologie  dans  le  même  laboratoire  avec 
dosages  des  immunoglobulines  spécifiques  G et  M.  Un  trai- 
tement par  spiramycine  (9  mUI/j)  sera  instauré  dans  l'at- 
tente de  la  deuxième  sérologie  et  continué  sans  arrêt  jusqu'à 


l'accouchement  en  cas  de  confirmation.  Si  la  séroconversion 
est  survenue  dans  la  première  moitié  de  la  grossesse,  une 
amniocentèse  à partir  de  la  18e  semaine  pour  évaluer  l'at- 
teinte fœtale  est  envisageable  (voir  chapitre  6,  p.  171). 

Le  paludisme  sera  diagnostiqué  par  goutte  épaisse  ou 
frottis  sanguin  dans  un  contexte  géographique  et  ethnique. 
Il  est  surtout  dangereux  du  fait  des  grandes  variations  ther- 
miques qu'il  entraîne  et  sera  traité  par  des  dérivés  de  la  qui- 
nine (voir  chapitre  12,  p.  283). 

Listériose  (encadré  16.1) 

Elle  est  peu  fréquente  actuellement  en  France  (environ 
5/100000  naissances),  mais  extrêmement  dangereuse  pour 
le  fœtus,  ses  risques  étant  principalement  ceux  de  fausses 
couches  spontanées  (parfois  tardives),  d'accouchements 
prématurés  (2/3)  de  mort  in  utero  (1/4)  ou  de  septicémies 
néonatales  mortelles  [4] . 

L'atteinte  ovulaire  survient  pendant  l'épisode  fébrile  bac- 
tériémique  ou  septicémique. 

L'examen  complémentaire  le  plus  performant  reste  l'hémo- 
culture. Cette  pathologie  rare,  mais  souvent  d'évolution  fatale 
pour  le  fœtus  ou  le  nouveau-né,  reste  une  bonne  raison  pour 
envisager  un  traitement  antibiotique  systématique  par  amoxi- 
cilline (3  g/j)  chez  toute  femme  enceinte  ayant  un  syndrome 
grippal  fébrile  non  étiqueté.  Ce  traitement  sera  efficace  à 
100%  s'il  est  appliqué  tôt  (voir  chapitre  6 p.  166). 

Chorio-amniotite 

De  définition  clinique  et  bactériologique  encore  floue  dans 
sa  forme  débutante,  elle  est  probablement  la  première  cause 
de  fièvre  maternelle  « bactérienne  » pendant  la  grossesse  et  à 
l'accouchement,  loin  devant  la  pyélonéphrite  et  la  listériose. 

L'ensemencement  de  la  cavité  amniotique  se  fait  le  plus 
souvent  par  voie  ascendante  et  succède  à : une  infection 
génitale  ; une  rupture  prématurée  des  membranes  ; un  col 
perméable,  membranes  intactes  ou  non. 

Ces  trois  raisons  sont  autant  d'éléments  pour  insister  sur 
la  nécessité  d'effectuer  un  examen  au  spéculum  soigneux  et 
d'évaluer  avec  précision  l'état  des  membranes  et  l'ouverture 
du  col  chez  la  femme  enceinte  fébrile.  Le  diagnostic  repose 
sur  l'association  suivante  : fièvre  (>  37,8  °C),  tachycardie 
fœtale  (>  160/min),  tachycardie  maternelle  (>  100/mn), 
hyperleucocytose  maternelle  (>  15000/mm3),  existence  d'un 

Encadré  16.1  Signes  cliniques  devant  faire 
évoquer  une  listériose 

Devant  une  fièvre  >38  °C,  si  les  symptômes  suivants  se 
manifestent  : 

■ syndrome  pseudo-grippal  ; 

* troubles  digestifs; 

• infection  urinaire; 

■ syndrome  méningé; 

et  d'autant  plus  qu'ils  s'accompagnent  d'une  menace  de 
fausse  couche  ou  d'accouchement  prématuré,  ils  doivent 
faire  pratiquer  un  ECBU  et  une  hémoculture  à la  recherche  de 
Listeria  monocytogenes. 

Danger  : listériose. 
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utérus  douloureux,  élévation  de  la  CRP  [3],  Il  impose  l'hos- 
pitalisation pour  prélèvement  bactériologique  de  l'endocol, 
pratiquer  une  NFS  avec  CRP,  une  hémoculture,  établir  la  sur- 
veillance fœtale,  débuter  l'antibiothérapie  et  malheureuse- 
ment très  souvent  assister  à un  accouchement  prématuré. 

C'est  dire  l'importance  préventive  du  dépistage  des  infec- 
tions génitales  pendant  la  grossesse,  en  particulier  les  vagi- 
noses dues  à Gardnerella  vaginalis  (voir  chapitre  20),  et  de  la 
lutte  contre  l'ouverture  prématurée  du  col,  quelle  qu'en  soit 
la  cause. 

Phlébite 

Les  accidents  thrombo-emboliques  compliquent  3 à 5 % des 
grossesses.  Ils  sont  favorisés  par  : l'état  d'hypercoagulabilité 
induit  par  la  grossesse  ; l'hypotonie  des  parois  veineuses  ; le 
syndrome  de  Cockett  (voir  chapitre  9,  p.  233)  ; l'alitement 
prolongé;  les  varices;  les  antécédents  personnels  ou  fami- 
liaux de  maladie  thrombo-embolique. 

Les  phébites  distales  sont  les  plus  fréquentes  et,  en  cas  de 
fièvre,  il  faut  examiner  les  membres  inférieurs  de  la  femme 
enceinte. 

On  recherchera  une  douleur  du  mollet  spontanée  ou  à la 
dorsiflexion  du  pied  (signe  de  Homans).  Une  douleur  pel- 
vienne au  toucher  vaginal  doit  faire  évoquer  une  phlébite 
pelvienne.  Une  échographie  Doppler  des  membres  infé- 
rieurs doit  être  demandée.  L'angioscanner  est  nécessaire 
dans  les  phlébites  pelviennes.  Le  dosage  des  D-dimères  n'est 
pas  interprétable  pendant  la  grossesse.  Un  traitement  anti- 
coagulant par  l'héparine  de  bas  poids  moléculaire  sera  pres- 
crit (voir  chapitre  9,  p.  233). 

Tableaux  chirurgicaux 

Dans  les  tableaux  chirurgicaux  (appendicite  ou  cholécys- 
tite), la  symptomatologie  est  atypique,  tant  du  point  de  vue 
clinique  (surtout  dans  la  seconde  moitié  de  la  grossesse) 
avec  les  variantes  topographiques  et  les  modifications  de  la 
réaction  pariétale,  que  du  point  de  vue  des  examens  complé- 
mentaires (hyperleucocytose  physiologique).  Le  diagnostic, 
difficile,  impose  souvent  la  mise  en  observation  en  milieu 
chirurgical  (voir  chapitre  11,  p.  275). 


Absence  d'étiologie 

Il  ne  faut  cependant  pas  oublier  que,  malgré  un  interroga- 
toire et  un  examen  clinique  détaillé,  tentant  d'orienter  au 
mieux  l'enquête  étiologique,  aucune  cause  n'est  retrouvée 
dans  environ  40  % des  états  fébriles  de  la  femme  enceinte, 
car  de  nombreuses  viroses  ne  sont  pas  diagnostiquées  (et 
rappelons  que  ce  sont  elles  qui  «miment»  le  mieux  une  lis- 
tériose) ; par  ailleurs,  certaines  patientes  consultent  après 
l'instauration  d'une  antibiothérapie. 

Avant  de  dire  qu'il  n'y  a pas  d'étiologie,  on  examinera  : 

• la  gorge  à la  recherche  d'une  angine  banale  ; 

■ les  poumons  à la  recherche  d'une  pneumopathie  banale 
ou  d'une  tuberculose  surtout  chez  une  migrante  ; 

■ les  membres  inférieurs  à la  recherche  d'une  phlébite. 

Un  examen  neurologique  recherchera  également  un  syn- 
drome méningé. 

Examens  complémentaires 

Il  n'est  bien  sûr  pas  utile  de  pratiquer  une  multitude  d'examens 
complémentaires  tentant  de  couvrir  les  multiples  étiologies,  ce 
qui  représenterait  un  surcoût  de  santé  trop  important  par  rap- 
port au  bénéfice  obtenu. 

Seuls  l'ECBU  et  l'hémoculture  sont  indispensables  chez  la 
femme  enceinte  fébrile. 

En  cas  de  suspicion  de  chorio-amniotite  ou  de  rupture 
des  membranes,  il  faut  faire  un  prélèvement  bactériologique 
endocervical  et  vaginal  à la  recherche  du  streptocoque,  d’E. 
coli  ou  d'autres  entérobactéries  [1], 

En  cas  de  fièvre  à l'accouchement  ou  d'infection  connue 
et  non  stérilisée  lors  de  celui-ci,  des  prélèvements  chez  le 
nouveau-né  (tableau  16.1)  ainsi  qu'une  étude  bactério- 
logique et  histologique  du  placenta  sont  une  nécessité. 

Les  autres  examens  complémentaires  (voir  tableau  16.1) 
ne  seront  effectués  qu'en  fonction  des  orientations  données 
par  l'interrogatoire  ou  l'examen  clinique. 

Thérapeutique 

La  thérapeutique  doit  être  adaptée  au  diagnostic  présumé. 
On  fera  appel  au  paracétamol  pour  faire  baisser  la  fièvre  ; 


Tableau  16.1  De  l'utilité  des  différents  examens  complémentaires. 


Indispensable 

Selon  le  contexte 

Inutile 

• CBU  + uroculture 

• Hémoculture  ( Listeria  ++) 

• Fièvre  ou  infection  connue  non  stérilisée 
à l'accouchement  : 

- prélèvements  chez  le  nouveau-né 
-frottis  amniotiques 

- placenta  pour  cultures 

- liquide  gastrique  (+  hémoculture  et  CR  selon 
le  contexte  clinique) 

- accessoirement  4 prélèvements  superficiels 

• NFS-CRP 

• Prélèvements  bactériologiques  cervicovaginaux 

• Sérodiagnostics  : 

- rubéole 

-toxoplasmose  selon  état  antérieur  et  contage 

- CMV 
-VIH 

• Radiographie  pulmonaire 

• Échographie  ± UIV  (1  à 3 clichés  si 
pyélonéphrite  avec  suspicion  d'obstacle) 

• Bilan  hépatique  ± sérologie  hépatique 

• Goutte  épaisse 

• Bactério-  et/ou  sérodiagnostics  spécifiques  (thy- 
phoïde, brucellose,  leptospirose, 
tuberculose,  etc.) 

• Vitesse  de  sédimentation 

• Sérodiagnostic  de  listériose 
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il  est  sans  danger  chez  la  femme  enceinte  [6].  L'extraction 
fœtale  dépendra  du  terme  et  de  l'étiologie. 

En  cas  de  chorio-amniotite  : avant  34  SA,  une  cortico- 
thérapie pour  accélérer  la  maturation  pulmonaire  fœtale 
(12mg  de  bétaméthasone  par  voie  IM  à 24  heures  d'inter- 
valle) est  réalisée  et  n'augmente  pas  le  risque  d'infection 
néonatale.  Une  antibiothérapie  par  amoxicilline  (3  g/j)  est 
mise  en  place  jusqu'à  l'obtention  des  résultats  des  prélève- 
ments bactériologiques.  Si  une  tocolyse  est  entreprise,  elle 
ne  doit  pas  dépasser  48  heures. 

L'extraction  fœtale  rapide  s'impose  après  34  SA  ou  en  cas 
d'anomalies  du  rythme  cardiaque  fœtal.  Le  choix  de  la  voie 
dépend  du  terme  et  des  conditions  obstétricales  [3]. 

En  l'absence  d'étiologie,  la  femme  enceinte  fébrile  doit 
bénéficier  assez  largement  d'une  antibiothérapie  pro- 
babiliste par  amoxicilline  (I  g matin,  midi  et  soir)  après 
prescription  des  examens  complémentaires  indiqués  (voir 
tableau  16.1)  et  en  attente  des  résultats  qui  seuls  excluront 
ou  affirmeront  une  infection  bactérienne.  Cette  antibio- 
thérapie a pour  but  de  traiter  une  éventuelle  listériose. 


En  cas  d'antécédents  d'allergie  à la  pénicilline,  on  pres- 
crira un  traitement  par  macrolides  (érythromycine  1 g,  2 à 
3 fois/j). 

Ces  infections  bactériennes  doivent  préoccuper  avant 
tout  les  médecins  traitants  et  spécialistes,  car  elles  bénéfi- 
cient, à l'inverse  des  infections  virales,  de  thérapeutiques 
actives,  les  antibiotiques. 
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OBJECTIFS 

• Définir  la  prématurité  et  ses  conséquences.  (B) 

• Dépister  les  risques  d'accouchement  prématuré  (B)  : 

- lors  de  la  déclaration  de  grossesse; 

- lors  de  la  visite  du  6e  mois. 

• Reconnaître  cliniquement  une  menace  d'accouchement 
prématuré.  (A) 

• Établir  le  pronostic  d'une  menace  d'accouchement 
prématuré.  (B) 

• Prescrire  les  thérapeutiques  les  plus  appropriées  devant 
une  menace  d'accouchement  prématuré.  (B) 

• Expliquer  à la  femme  et  à sa  famille  l'organisation 
en  réseau  des  maternités.  (C) 


Selon  l'OMS,  on  appelle  accouchement  prématuré  toute  nais- 
sance survenant  entre  la  22e  et  la  37e  SA  révolue,  soit  avant 
259  jours  d'aménorrhée  d'un  enfant  déplus  de  500g. 

Le  taux  de  prématurité  (<  37  SA)  a peu  évolué  aux  cours 
des  vingt  dernières  années.  En  France,  il  se  situe  à 5,5  % 
dans  la  dernière  enquête  périnatale  de  2010,  ce  qui  est  une 
légère  augmentation  par  rapport  à 2003  (5  %)  [6].  Il  se  situe, 
au  sein  des  pays  occidentaux,  entre  6 % et  12  %,  passant  de 
5,6  % en  Suède  (2001)  ou  5,7  % en  Norvège  (2004)  à 12,5  % 
aux  États-Unis  (2005). 

Une  femme  sur  cinq  va  être  hospitalisée  pendant  sa  gros- 
sesse. Parmi  celles-ci,  une  sur  trois  le  sera  pour  menace  d'ac- 
couchement prématuré,  loin  devant  l'hypertension  (13  %),  le 


diabète  (10  %),  les  hémorragies  (9  %)  et  la  rupture  prématu- 
rée des  membranes  (7  %). 

Parmi  ces  femmes  hospitalisées  pour  menace  d'accou- 
chement prématuré,  une  sur  trois  accouchera  avant  37  SA. 

La  prématurité  est  donc  toujours  un  problème  important 
de  santé  publique  puisqu'elle  est  fréquente  (56  000  nais- 
sances par  an)  et  grave  car  responsable  à elle  seule  de  70  % 
de  la  mortalité  et  de  la  morbidité  néonatales.  Si  70  % de  la 
mortalité  néonatale  provient  d'enfants  nés  avant  30  SA,  la 
moitié  des  séquelles  neurologiques  est  observée  chez  des 
nouveau-nés  avant  32  SA  [21]. 

Les  conséquences  de  la  prématurité  sont  d'autant  plus 
graves  que  l'âge  gestationnel  est  plus  faible.  Il  faut  donc  dis- 
tinguer : 

■ l'extrême  prématurité  entre  24  SA  et  27  SA  + 6 jours 
(50  % de  séquelles  neurologiques  à 5 ans)  ; 

■ la  grande  prématurité  entre  28  SA  et  32  SA  + 6 jours 
(36  % de  séquelles  neurologiques  à 5 ans)  ; 

» la  moyenne  prématurité  entre  33  SA  et  36  SA  + 6 jours 
(12  % de  séquelles  neurologiques  à 5 ans)  [21]. 

Bien  que  le  taux  global  d'accouchements  prématurés  reste 
stable  (environ  6 à 7 % en  France),  il  existe  une  nette  augmen- 
tation de  l'extrême  prématurité  (0,5  % en  1989, 0,9  % en  1995). 
Celle-ci  est  due  à la  prise  en  charge  néonatale  à des  termes  de 
plus  en  plus  précoces  et  à l'augmentation  des  grossesses  mul- 
tiples dues  aux  techniques  d'assistance  à la  procréation. 

Le  devoir  du  généraliste  ou  de  la  sage-femme  est  donc  de 
connaître  la  gravité  du  problème,  d'identifier  les  causes,  de 
percevoir  les  facteurs  de  prévention  et  d'être  capable  d'assu- 
rer le  traitement. 


Obstétrique  pour  le  praticien 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Causes  de  l'accouchement 
prématuré 

Cinquante  pour  cent  des  accouchements  prématurés  sur- 
viennent à la  suite  d'un  travail  prématuré,  30  % après  une 
rupture  prématurée  des  membranes,  et  20  % du  fait  d'une 
décision  médicale  d'interrompre  la  grossesse  pour  une  indi- 
cation maternelle  ou  fœtale.  Dans  ce  dernier  cas,  l'enfant 
sera  non  seulement  prématuré  mais  aussi  malade. 

Dans  60  % des  cas,  on  retrouve  facilement  une  cause  à 
l'accouchement  prématuré  (planche  17.1),  qu'il  s'agisse  : 

■ de  causes  obstétricales  ; 

■ de  facteurs  favorisants  médicaux  ou  sociaux. 

Causes  infectieuses 

De  nombreuses  études  semblent  établir  un  lien  entre 
accouchement  prématuré  et  infection  amniochoriale.  La 
présence  d'une  chorio-amniotite  placentaire  a été  rap- 
portée dans  20  à 75  % des  accouchements  prématurés 
[2-5,  7-10].  Chez  ces  mêmes  patientes,  des  germes  étaient 
retrouvés  dans  30  a 60  % des  membranes  mises  en  culture. 
L'infection  peut  être  réalisée  par  voie  : ascendante  à par- 
tir de  la  flore  vaginale,  hématogène,  transplacentaire  ou 
iatrogène  (amniocentèse). 

Il  y a donc  un  risque  d'accouchement  prématuré  en  cas 
d'infection  : 

• maternelle  systémique  ; 

■ urinaire  haute  ou  basse  ; 

» cervicovaginale  : les  germes  en  cause  peuvent  être  le  strep- 
tocoque B,  le  gonocoque,  le  Chlamydia,  le  Trichomonas  et 
la  vaginose  bactérienne  liée  à la  prolifération  de  germes 
anaérobies.  Celle-ci,  bien  que  souvent  asymptomatique, 
semble  augmenter  le  risque  d'accouchement  prématuré  ; 

■ chronique  des  gencives  : elle  pourrait  multiplier  par  deux 
le  risque  d'accouchement  prématuré  ; 

• iatrogène  (amniocentèse). 

Causes  utérines 

■ Béance  cervico-isthmique  : 

■ c'est  une  des  causes  les  mieux  connues  de  la  prématurité. 
Elle  est  responsable  d'avortements  tardifs  ou  de  préma- 
turité si  elle  n'est  pas  traitée.  Elle  peut  être  congénitale 
et  alors  souvent  associée  à une  malformation  utérine  ou 
acquise.  Elle  est  suspectée  à l'anamnèse  : antécédents 
d'avortements  tardifs  avec  expulsion  sans  contrac- 
tions d'un  enfant  vivant  ; rupture  prématurée  des 
membranes  non  expliquée  par  une  cause  infectieuse  ou 
ovulaire,  antécédent  de  travail  très  rapide  de  moins  de 
2 heures  avant  terme  avec  peu  de  contractions  ; 

■ son  diagnostic  est  posé  sur  les  antécédents  (au  moins 
deux  avortements  tardifs  ou  accouchements  prématurés 
avant  32  SA).  Le  test  à la  bougie  de  Hégar  n°  8 ou  l'hysté- 
rosalpingographie  peuvent  contribuer  au  diagnostic  ; 

■ le  traitement  prophylactique  est  le  cerclage  à 15-16 
SA.  Il  doit  être  réservé  à ces  patientes  à haut  risque. 

■ Malformations  utérines  congénitales  : les  plus  fréquentes 
sont  l'utérus  unicorne,  bicorne  ou  cloisonné. 

■ Malformations  acquises  : synéchies,  fibromes,  utérus 
cicatriciel. 


■ Exposition  in  utero  au  Distilbène*  : elle  entraîne  une 
hypoplasie  utérine  parfois  sévère.  Les  dernières  femmes 
concernées  sont  nées  au  plus  tard  en  1977. 

Causes  ovulaires 

Les  causes  ovulaires  sont  liées  : 

■ à un  hydramnios  ; 

■ aux  grossesses  multiples  : 10  % des  prématurés  sont  issus 
de  grossesses  gémellaires.  Comme  pour  l'hydramnios, 
la  distension  utérine  est  responsable  de  l'accouchement 
prématuré  ; 

■ au  placenta  praevia  (10  % des  accouchements  prématu- 
rés). 

Prématurés  par  décision  médicale 

Vingt  pour  cent  des  naissances  prématurées  le  seront  par 
décision  médicale  du  fait  d'une  pathologie  : pré-éclampsie, 
retard  de  croissance  intra-utérin,  placenta  praevia,  héma- 
tome rétroplacentaire. . . 

Facteurs  de  risque 
d'accouchement  prématuré 

Les  facteurs  de  risque  d'accouchement  prématuré  doivent 
être  repérés  par  le  généraliste  ou  la  sage-femme,  si  possible 
lors  de  la  première  consultation  de  grossesse.  Ils  sont  liés 
aux  causes  suivantes. 

Antécédents  maternels 

Les  antécédents  maternels  sont  : 

■ l'antécédent  d'accouchement  prématuré  qui  augmente  le 
risque  d'un  nouvel  accouchement  prématuré  en  relation 
avec  le  nombre  d'événements  antérieurs.  La  récidive  est 
fréquente  au  même  âge  gestationnel  : elle  est  d'environ  14 
à 22  %,  28  à 42  % et  67  % respectivement  pour  un  antécé- 
dent de  un,  deux  ou  trois  accouchements  prématurés  ; 

« l'intervalle  entre  deux  grossesses  : un  délai  de  moins  de 
12  mois  multiplierait  le  risque  d'accouchement  préma- 
turé par  3 ou  4 ; 

• la  menace  d'avortement  du  1er  trimestre  ; 

« les  IVG,  surtout  si  le  nombre  est  supérieur  à trois  (trau- 
matisme du  col  lors  des  dilatations  ?)  ; 

■ un  antécédent  de  conisation  (RR  = 1,7)  surtout  si  la  hau- 
teur du  cône  est  supérieure  à 2 cm. 

Facteurs  socio-économiques, 
anthropométriques,  démographiques 
et  environnementaux 

• Origine  ethnique  : les  femmes  noires  ont  un  risque  accru 
d'accouchement  prématuré,  même  après  ajustement  des 
autres  facteurs  de  risque  connus. 

■ Poids  : il  semble  exister  une  association  étroite  entre  la 
faible  prise  de  poids  et  le  risque  d'accouchement  préma- 
turé. Ce  risque  semble  majoré  chez  les  patientes  déjà  trop 
maigres  en  début  de  grossesse. 
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■ Âge  : l'association  entre  jeune  âge  et  accouchement  pré- 
maturé semble  plus  controversée.  Le  risque  semble  légè- 
rement plus  important  chez  des  femmes  de  moins  de 
18  ans. 

■ Situation  sociale  ou  économique  défavorisée  : le  risque 
semble  là  clairement  établi.  De  même,  les  violences 
conjugales  ou  le  statut  de  femme  isolée  augmentent  la 
probabilité  d'accouchement  prématuré  [22]. 

• Stress  et  facteurs  psychosociaux  : les  résultats  sont  contra- 
dictoires et  difficiles  d'interprétation  du  fait  du  nombre 
de  paramètres  impliqués. 

■ Usage  de  drogues  : les  résultats  concernant  l'alcool,  le  tabac 
et  la  cocaïne  ont  clairement  montré  une  relation  entre  leur 
utilisation  et  le  risque  d'accouchement  prématuré  [5]. 

Dépistage  du  risque 
d'accouchement  prématuré 

Éviter  la  prématurité  doit  être  une  des  préoccupations 
majeures  de  celui  qui  suit  une  grossesse.  Le  dépistage  et 
le  diagnostic  du  risque  d'accouchement  s'adressent  à plu- 
sieurs types  de  population  : à risque,  sans  risque,  symp- 
tomatique ou  asymptomatique.  Au  sein  de  ces  différentes 
populations,  l'évaluation  des  contractions,  l'utilisation 
de  scores  de  risque,  l'appréciation  clinique  des  modifica- 
tions cervicales  ont  montré  une  faible  capacité  à prédire 
le  risque  de  prématurité.  Avec  l'utilisation  des  moyens  dits 
usuels  (toucher  vaginal,  contractions  utérines),  le  taux  de 
faux  positifs  est  d'environ  40  %.  Ceci  induit  un  nombre  de 
prises  en  charge  inutiles  et  coûteuses.  Récemment  de  nou- 
veaux marqueurs  ont  été  utilisés  : la  fibronectine  fœtale  et 
l'échographie  du  col. 

Scores  de  risque 

La  plupart  des  patientes  qui  vont  accoucher  prématuré- 
ment ne  seront  pas  dépistées  par  les  scores  de  risque  et 
celles  identifiées  comme  à risque  accoucheront  le  plus  sou- 
vent à terme.  Leur  sensibilité  est  très  faible,  ainsi  moins  de 
50  % des  femmes  qui  accoucheront  avant  seront  dépistées. 
Leur  utilisation  en  pratique  courante  n'est  pas  recomman- 
dée (tableau  17.1). 

Examen  clinique 

Contractions  utérines 

En  situation  de  dépistage,  l'autopalpation  ou  la  surveillance 
des  contractions  à domicile  ne  sont  pas  indiquées.  Il  ne 
réduit  pas  le  taux  d'hospitalisations  mais  le  taux  de  consul- 
tations hospitalières.  L'indice  de  satisfaction  des  patientes 
est  cependant  nettement  accru.  La  consultation  à domicile 
d'une  sage-femme  participe  au  soutien  de  l'entourage. 

Toucher  vaginal 

Les  principaux  caractères  évalués  sont  l'effacement  (50  %, 
80  %)  et  la  dilation  du  col  (>  2 ou  3cm).  Même  s'il  existe 
une  association  claire  entre  les  modifications  cervicales  et 
le  risque  d'accouchement  prématuré,  du  fait  de  sa  grande 
variabilité  inter-  et  intra-observateur,  sa  valeur  diagnostique 
est  modeste. 


Un  essai  randomisé  publié  en  1994  a bien  montré  qu'en 
population  générale,  la  pratique  du  toucher  vaginal  (6  versus 
1)  ne  diminuait  pas  le  taux  de  prématurité  [8]. 

L'examen  clinique  systématique  en  consultation  dans  le 
cadre  du  dépistage  de  la  menace  d'accouchement  prématuré 
a donc  peu  d'intérêt.  En  Angleterre,  le  toucher  vaginal  ne 
fait  pas  partie  de  l'examen  obstétrical  en  consultation  de 
surveillance  en  l'absence  de  signes  cliniques. 

Échographie  du  col 

Deux  études  randomisées  ont  récemment  montré  que  les 
patientes  asymptomatiques  ayant  une  longueur  cervicale 
raccourcie  (entre  10-20  mm  pour  l'une  des  deux  études 
et<15  mm  pour  l'autre,  soit  environ  1 à 2 % d'une  popu- 
lation) lors  de  l'échographie  du  2e  trimestre  (20-24  SA) 
accouchaient  significativement  moins  prématurément 
lorsqu'elles  recevaient  de  la  progestérone  par  voie  vaginale 
[14,  17]. 

La  prématurité  est  grevée  d'une  morbidité  suffisamment 
élevée  pour  peut-être  envisager  une  politique  de  dépistage 
qui  pourrait  également  être  bénéfique  d'un  point  de  vue 
économique.  Avant  de  mettre  en  place  une  telle  politique 
de  dépistage  généralisé  de  la  longueur  cervicale  par  écho- 
graphie au  2e  trimestre  chez  toutes  les  femmes  enceintes  en 
France,  il  est  indispensable  d'évaluer  ses  effets  secondaires 
tant  sur  les  plans  médical,  économique  que  psychologique. 
En  effet,  on  imagine  facilement  toutes  les  mesures  poten- 
tiellement iatrogènes  et  coûteuses  qui  pourront  être  propo- 
sées pour  des  femmes  asymptomatiques  dont  la  longueur 
cervicale  est  inférieure  à 20  mm  (arrêts  de  travail,  corti- 
coïdes, hospitalisation,  tocolytiques,  etc.).  En  conclusion, 
actuellement  cette  politique  de  dépistage  n'a  pas  été  mise  en 
place  en  France,  mais  une  réflexion  et  une  évaluation  de  ses 
conséquences  sont  en  cours. 

Diagnostic  de  la  menace 
d'accouchement  prématuré 

Il  suppose  la  datation  précise  du  début  de  la  grossesse  (der- 
nières règles,  rapport  fécondant,  échographie  précoce).  Il 
repose  sur  les  symptômes  suivants. 

Rupture  prématurée  des  membranes 

Liée  à une  modification  cervicosegmentaire  passée  inaper- 
çue, elle  est  habituellement  suivie  d'un  accouchement  dans 
des  délais  assez  courts.  Elle  est  un  tournant  dans  la  menace 
d'accouchement  prématuré,  car  elle  ouvre  l'œuf  et  ajoute  un 
risque  infectieux  à la  prématurité;  elle  impose  l'hospitalisa- 
tion. 

Contractions  utérines 

Si  le  dépistage  du  risque  d'accouchement  prématuré  par 
une  surveillance  systématique  des  contractions  utérines 
a peu  d'intérêt,  l'évaluation  de  celles-ci  chez  une  patiente 
qui  présente  une  suspicion  de  menace  d'accouchement 
prématuré  reste  d'actualité.  Régulières,  ces  contractions 
surviennent  au  moins  toutes  les  10  minutes,  parfois  fré- 
quentes, parfois  espacées  parfois  douloureuses.  Un  facteur 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Planche  17.1  Causes  des  menaces  d'accouchement  prématuré 


Causes  utérines 


a.  Malformation  : utérus  cloisonné. 

b.  Béance  cervico-isthmique. 

c.  Synéchie  traumatique. 


Causes  infectieuses 


Causes  socio-économiques 
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Planche  17.1.  Suite 

Causes  ovulaires 


d.  Grossesse  gémellaire. 

e.  Placenta  praevia. 

f.  Hydramnios  lié  à une  microcéphalie. 


Abréviations  : 

E : Embryon 
F : Fœtus 

0.1  : Orifice  interne 
P : Placenta 
S.O  : Sac  ovulaire 
U : Utérus 
V : Vessie 
Va  : Vagin 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Tableau  17.1  Coefficient  de  risque  d'accouchement  prématuré(ab). 


1 

Deux  enfants  ou  plusieurs 
sans  aide  familiale 
Bas  niveau  socio-économique 
(NSE) 

1 curetage 

Court  intervalle  après  grossesses 
précédentes  (1  an  entre 
accouchement  et  fécondation) 

Travail  à l'extérieur 

Fatigue  inhabituelle 

Prise  de  poids  exceptionnelle 

2 

Grossesse  illégitime  non 
hospitalisée  en  maison 
maternelle 
Moins  de  20  ans 
Plus  de  40  ans 

2 curetages 

Plus  de  3 étages  sans 

ascenseur 

Albuminurie 

Plus  de  10  cigarettes/j 

Moins  de  5 kg  de  prise  de  poids 
Hypertension  Systolique  >13 
Hypertension  Diastolique  >8 

3 

Très  bas  niveau 
socio-économique 
Moins  de  1,50m 
Moins  de  45  kg 

3 curetages  ou  plus 
Utérus  cylindrique 

Longs  trajets  quotidiens 
Efforts  inhabituels 
Travail  fatigant 
Grand  voyage 

Chute  de  poids  le  mois 
précédent 
Tête  basse 
Segment  inférieur 
Siège  à 7 mois 

4 

Moins  de  18  ans 

Pyélonéphrite 

Métrorragies  du  2e  trimestre 
Col  court 
Col  perméable 
Utérus  contractile 

5 

Malformation  utérine 
1 avortement  tardif 
1 accouchement  prématuré 

Grossesse  gémellaire 
Placenta  praevia 
Hyd  ramnios 

(a)  D'après  Papiernik  E.,  1996  [27]. 

(b)  Inférieur  à 5 : pas  de  risque  d'accouchement  prématuré;  de  5 à 10  : risque  potentiel  d'accouchement  prématuré;  supérieur  à 10  : risque 

d'accouchement  prématuré  certain. 


déclenchant  peut  être  retrouvé  : voyage  récent,  déménage- 
ment, stress. 

Bien  que  sa  valeur  prédictive  soit  faible,  avec  le  toucher 
vaginal  et  l'échographie  du  col,  l'enregistrement  des  contrac- 
tions utérines  fait  partie  de  toute  évaluation  d'une  menace 
d'accouchement  prématuré. 

Modifications  du  col 

En  situation  de  menace  d'accouchement  prématuré,  les 
modifications  du  col  sont  malgré  tout  un  élément  d'appré- 
ciation surtout  s'il  s'agit  d'une  menace  sévère. 

Témoins  d'une  distension  passive  de  la  région  isthmique, 
ces  modifications  débutent  vers  la  24-25e  semaine. 

On  remarque  au  toucher  vaginal  : 

■ une  formation  précoce  du  segment  inférieur  ; 

■ une  présentation  qui  appuie  sur  le  col  ; 

■ un  col  court  centré  mou,  qui  tend  à s'ouvrir. 

La  patiente  se  plaint  souvent  de  pesanteurs  pelviennes, 
d'envie  de  pousser.  Il  faudra  éviter  de  répéter  trop  souvent 
les  touchers  vaginaux  en  raison  de  l'augmentation  du  risque 
infectieux. 

En  pratique,  le  toucher  vaginal  sera  associé  à l'évaluation 
des  contractions  utérines  et  à l'échographie. 

Marqueurs  biochimiques 

Fibronectine 

La  fibronectine  est  une  glycoprotéine  localisée  dans  le 
plasma  et  la  matrice  extracellulaire.  La  fibronectine  fœtale 
est  synthétisée  par  le  trophoblaste  au  niveau  de  l'interface 
maternofœtale  puis  diffuse  à travers  les  membranes  vers  le 
liquide  amniotique.  Elle  permet  la  cohésion  entre  le  chorion 
et  la  caduque.  C'est  donc  une  protéine  d'ancrage,  véritable 


colle  biologique  localisée  entre  le  chorion  et  la  caduque.  Elle 
est  rarement  détectable  (3  % des  cas)  entre  la  21e  et  la  37e 
SA  chez  les  femmes  asymptomatiques  qui  accoucheront  à 
terme.  Sa  présence  avant  terme  dans  les  voies  génitales  peut 
témoigner  soit  d'une  rupture  prématurée  des  membranes, 
soit  d'une  séparation  précoce  de  l'interface  choriodéciduale 
liée  à des  contractions  utérines  ou  à une  réaction  inflamma- 
toire locale. 

Le  prélèvement  doit  avoir  lieu  à membranes  intactes,  en 
présence  d'une  dilatation  inférieure  à 3 cm  et  entre  24  et  34 
SA.  Celui-ci  est  réalisé  lors  de  l'examen  au  spéculum  dans  le 
cul-de-sac  postérieur  à l'aide  d'un  coton-tige.  Les  rapports 
sexuels,  les  métrorragies,  les  touchers  vaginaux  sont  suscep- 
tibles de  modifier  les  résultats  du  test. 

La  principale  utilité  de  la  fibronectine  fœtale  repose  sur 
sa  très  haute  valeur  prédictive  négative  chez  les  patientes 
symptomatiques.  Un  test  négatif  assure  à 96-99  % l'absence 
d'accouchement  dans  les  14  jours  qui  suivent. 

Cependant  sa  valeur  diagnostique  ne  semble  pas  être  supé- 
rieure à celle  de  l'échographie  du  col.  Bien  que  sa  valeur  pré- 
dictive positive  soit  supérieure  à d'autres  moyens  diagnostics 
(toucher  vaginal,  monitoring,  score  de  risque),  sa  place  dans 
l'algorithme  décisionnel  est  encore  mal  définie  [18]. 

Autres  marqueurs 

D'autres  marqueurs  (cytokines,  corticotropine  releasing 
hormone  [CRH],  œstriol  salivaire  [SaltEst] ) sont  en  cours 
d'études  et  de  validation. 

Échographie 

Échographie  du  col  (figures  17.1  et  17.2) 

L'avantage  de  l'échographie  par  rapport  au  toucher  vagi- 
nal, examen  de  référence,  est  sa  meilleure  reproductibilité 
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Figure  17.1  Échographie  vaginale  : col  court  avec  un  aspect  en 
entonnoir. 


Figure  17.2  Schéma  de  la  mesure  du  col  en  échographie  vagi- 
nale. A : longueur  cervicale  fonctionnelle;  B : longueur  de  l'entonnoir; 
C : diamètre  de  l'entonnoir. 


inter-  et  intra-observateur.  L'échographie  permet  également 
de  mesurer  la  portion  supravaginale  et  la  morphologie  de 
l'orifice  interne  du  col  utérin.  La  courbe  d'apprentissage  est 
rapide  et  l'examen  est  peu  invasif. 

La  technique  de  mesure  est  standardisée  par  voie  vaginale; 
la  voie  abdominale  a été  abandonnée  et  n'est  pas  validée. 

Pour  notre  équipe,  cet  examen  n'a  pas  d'intérêt  en  cas 
de  rupture  prématurée  des  membranes  : en  effet,  l'échogra- 
phie du  col  a pour  but  de  dépister  une  population  à haut 
risque  d'accoucher  prématurément.  Or,  c'est  justement  le 
cas  d'une  patiente  qui  vient  de  rompre  les  membranes.  Par 
ailleurs,  l'échographie  du  col  membranes  rompues  pourrait, 
tout  comme  le  toucher  vaginal,  favoriser  une  mise  en  travail 
spontanée  ou  le  risque  infectieux. 

On  réalise  l'examen  vessie  vide.  Après  avoir  posé  la  sonde 
sur  le  col,  on  repère  en  coupe  sagittale  l'orifice  interne,  le 
canal  cervical  et  l'orifice  externe.  Deux  mesures  doivent  être 
réalisées  et  c'est  la  plus  petite  qui  est  prise  en  compte.  La 
mesure  est  réalisée  de  l'orifice  interne  fermé  à l'orifice  externe. 


L'orifice  interne  du  col  est  également  mesuré,  on  peut  évaluer 
sa  largeur  mais  on  préférera  mentionner  la  présence  d'une 
protrusion  des  membranes  sans  la  chiffrer.  La  mesure  retenue 
sera  celle  de  la  longueur  cervicale  fermée  [9-12]. 

Plus  le  col  est  court,  plus  le  risque  d'accouchement  pré- 
maturé augmente.  Par  contre,  il  n'existe  pas  de  seuil  en 
deçà  duquel  l'accouchement  est  quasi  impossible  et  au-delà 
duquel  le  risque  d'accouchement  prématuré  est  quasi  nul.  De 
plus,  la  pertinence  de  ce  seuil  varie  en  fonction  de  l'âge  ges- 
tationnel : par  exemple,  une  longueur  de  20  mm  est  poten- 
tiellement inquiétante  à 20  SA  mais  non  pathologique  à 34 
SA.  Il  est  donc  difficile  de  recommander  un  seuil  universel 
d'autant  que  chaque  population  doit  être  son  propre  témoin. 
Néanmoins  les  seuils  les  plus  discriminants  se  situent  entre 
20  et  25  mm.  Ainsi,  en  retenant  un  seuil  de  26  mm  entre  24 
et  34  SA,  la  valeur  prédictive  négative  est  élevée  (>  90  %) 
et  permet  d'exclure  un  accouchement  prématuré  dans  les 
15  jours.  Ceci  permet  d'éviter  un  nombre  important  d'hos- 
pitalisations inutiles. 

L'utilisation  de  l'échographie  pour  le  dépistage  et  le  dia- 
gnostic des  menaces  d'accouchement  prématuré  doit  être 
réservée  aux  patientes  présentant  des  signes  cliniques  de 
menace  ou  des  facteurs  de  risque.  Il  n'y  a pas  d'indication  à 
réaliser  une  échographie  de  dépistage  du  col  dans  une  popu- 
lation à bas  risque.  Cette  pratique  entraînerait  une  médi- 
calisation avec  des  hospitalisations  non  justifiées  dans  une 
majorité  de  cas  [3,  5].  Cette  recommandation  du  CNGOF 
de  2002  [12]  sera  probablement  réévaluée  dans  les  années 
à venir  à la  lumière  des  données  récentes  de  la  littérature 
sur  l'intérêt  possible  de  la  progestérone  chez  les  patientes 
asymptomatiques  ayant  un  col  court  au  2e  trimestre  (voir 
chapitre  3,  p.  67). 

Échographie  utérine 

L'échographie  utérine  permet  en  outre  : 

■ la  recherche  de  certaines  causes  de  la  menace  d'accouche- 
ment prématuré  : grossesse  multiple,  malformation  uté- 
rine, fibrome,  placenta  praevia; 

■ l'étude  du  fœtus  : estimation  du  poids  fœtal  par  biomé- 
trie ultrasonore,  recherche  d'une  malformation,  étude 
du  bien-être  fœtal  et  évaluation  du  volume  du  liquide 
amniotique  (hydramnios  ou  oligoamnios  après  rupture 
des  membranes),  étude  des  mouvements  respiratoires  qui 
sont  diminués  en  cas  d'infection  amniochoriale. 

Les  grossesses  gémellaires  sont  un  cas  particulier.  Il  s'agit 
d'une  population  à haut  risque  d'accouchement  prématuré. 
Seuls  les  antécédents  obstétricaux  (antécédent  d'accouche- 
ment prématuré)  et  surtout  l'échographie  endovaginale,  par 
la  mesure  de  la  longueur  cervicale,  sont  des  facteurs  pré- 
dictifs de  prématurité  dans  cette  population.  Cependant,  il 
n'existe  aucune  étude  ayant  montré  que  l'identification  d'un 
groupe  à risque  d'accouchement  prématuré  par  l'échogra- 
phie endovaginale  permettait  de  diminuer  la  fréquence  de 
celui-ci  chez  les  patientes  enceintes  de  jumeaux  et  asympto- 
matiques. De  plus,  chez  les  patientes  enceintes  de  jumeaux 
et  asymptomatiques,  le  repos,  l'utilisation  de  tocolytiques 
par  voie  orale  à visée  prophylactique,  l'administration  de 
progestérone  et  le  cerclage  prophylactique  chez  les  patientes 
avec  ou  sans  modifications  cervicales  ne  permettent  pas  de 
diminuer  la  prématurité  [35]. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Conclusion 

En  pratique,  en  présence  d'une  patiente  symptomatique, 
on  réalisera  l'évaluation  de  la  fréquence  et  de  l'intensité  des 
contractions  à l'aide  d'un  cardiotocographe. 

Le  toucher  vaginal  demeure  un  examen  de  référence  et 
permet  d'apprécier  la  dilatation,  la  consistance  du  col  et  la 
hauteur  de  la  présentation.  Plus  le  col  sera  dilaté,  raccourci 
et  la  présentation  basse,  plus  la  menace  sera  jugée  sévère. 
L'évolution  de  ces  modifications  cervicales  sous  tocolyse 
sera  un  élément  important  d'appréciation  de  l'efficacité  de 
celle-ci.  Le  toucher  vaginal  ne  doit  pas  être  réalisé  s'il  y a une 
rupture  prématurée  des  membranes  sauf  suspicion  de  début 
de  travail  en  raison  du  risque  infectieux. 

L'échographie  du  col  est  un  examen  de  deuxième  ligne  qui 
complète  l'appréciation  clinique.  Elle  permet  de  « chiffrer  » 
les  modifications  cervicales  et  fournit  donc  des  éléments 
objectifs  de  comparaison  au  décours  de  la  surveillance.  En 
retenant  un  seuil  de  26  mm  entre  24  et  34  SA,  la  valeur  pré- 
dictive négative  est  élevée  (>  90  %)  et  permet  d'exclure  un 
accouchement  prématuré  dans  les  15  jours.  Ceci  permet 
d'éviter  un  nombre  important  d'hospitalisations  inutiles. 

Quelle  est  la  place  de  la  fibronectine  fœtale  ? Il  n'y  a pas 
d'intérêt  d'utiliser  à la  fois  l'échographie  et  la  fibronectine 
fœtale  et  aucune  étude  ne  permet  de  déterminer  l'approche 
optimale.  Bien  que  sa  place  soit  encore  mal  définie,  elle  peut 
être  utilisée  pour  une  mesure  cervicale  entre  15  et  25  mm. 
Une  fibronectine  négative  de  fait  de  sa  haute  valeur  prédic- 
tive négative  permet  d'éviter  l'hospitalisation;  dans  95  % des 
cas,  il  n'y  aura  pas  d'accouchement  dans  les  15  jours.  Une 


fibronectine  positive  ne  permet  pas  d'affiner  la  décision  car 
sa  sensibilité  est  faible.  En  deçà  de  15  mm,  l'échographie 
seule  indiquera  l'hospitalisation. 

Prise  en  charge  de  la  menace 
d'accouchement  prématuré  (figure  17.3) 

Prévention 

Le  rôle  de  prévention  du  médecin  ou  de  la  sage-femme  sera 
d'essayer  d'éviter  les  facteurs  de  risque  : 

■ en  interdisant  les  longs  voyages  et  encourageant  le  repos 
au  maximum  ; 

« en  suggérant  au  médecin  du  travail  un  changement  de 
poste  pendant  la  durée  de  la  grossesse  ; 

• en  aidant  la  femme  à arrêter  de  fumer  ou  à arrêter  les 
autres  addictions  ; 

■ en  demandant  une  aide-ménagère  à domicile; 

■ en  faisant  respecter  les  repos  prénatals  de  6 semaines 
(8  semaines  si  la  femme  a trois  enfants  ou  plus)  et  en  pres- 
crivant le  repos  supplémentaire  de  2 semaines  prévu  par 
les  textes,  ce  qui  fait  un  arrêt  de  travail  à la  31e  semaine. 
En  cas  de  grossesse  multiple,  de  DES  syndrome,  l'arrêt  de 
travail  pourra  être  débuté  dès  20  ou  24  SA. 

■ en  surveillant  la  patiente  (en  particulier  celles  appartenant  à 
des  milieux  défavorisés)  par  des  visites  rapprochées,  toutes 
les  2 à 3 semaines,  à la  recherche  de  contractions  utérines, 
de  modifications  cervicosegmentaires  ; le  médecin  peut  se 
faire  aider  par  une  sage-femme  qui  passe  à domicile; 
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■ en  surveillant  l'apparition  des  infections  cervicovaginales 
ou  urinaires,  et  en  les  traitant  ; 

■ en  améliorant  la  maîtrise  des  techniques  de  procréation 
médicalement  assistée  qui  représentent  1 % des  nais- 
sances mais  7 % des  naissances  très  prématurées  ; 

■ en  dépistant  les  vaginoses  par  un  prélèvement  systéma- 
tique en  début  de  grossesse  chez  les  femmes  qui  ont  un 
antécédent  d'accouchement  prématuré  et  en  les  traitant 
par  du  métronidazole  (Flagyl®)  per  os  ( 1 g/j  pendant 
7 jours  ou  2 g en  dose  unique).  L'application  de  cette 
recommandation  diminue  le  taux  d'accouchements  pré- 
maturés des  femmes  qui  en  ont  déjà  eu  un,  l'odd  ratio 
passant  de  0,83  à 0,37  (Np  1)  [1,3]; 

■ en  faisant  cercler  à la  14—  15e  semaine  les  patientes  qui  ont 
une  béance  cervico-isthmique  certaine,  diagnostiquée 
par  hystérographie  et  calibrage  du  col,  ou,  mieux,  des 
antécédents  évocateurs  de  fausses  couches  tardives,  de 
béance,  ou  d'accouchement  prématuré  (Np  1)  (voir  cha- 
pitre 14,  p.  345).  Le  cerclage  peut  aussi  se  discuter  chez 
une  femme  qui  a des  antécédents  lourds  et  dont  la  sur- 
veillance échographique  du  col  montre  entre  14  et  27  SA 
un  raccourcissement  à moins  de  25  mm  et  un  entonnoir 
de  plus  de  25  % (Np  2)  [24]  ; 

• en  utilisant  la  progestérone  (17-OH-progestérone  en  IM 
à débuter  à 20  SA)  chez  les  patientes  ayant  un  antécédent 
d'accouchement  prématuré  [24]  ; 

■ voire  en  utilisant  de  la  progestérone  chez  une  patiente 
chez  qui  a été  découverte  de  façon  fortuite  une  longueur 
cervicale  inférieure  à 20  mm  au  2e  trimestre. 

Récemment,  de  nombreuses  études  [14,  17,  24,  26,  30, 

32]  ont  été  publiées  sur  l'utilisation  de  la  progestérone  dans 
le  cadre  de  la  prévention  de  la  prématurité  et/ou  d'une  poli- 
tique de  dépistage  systématique  de  la  prématurité. 

Il  est  acquis  qu'il  n'y  a pas  d'indication  à administrer  de  la 
progestérone  de  manière  systématique  dans  une  population 
sans  antécédents  d'accouchement  prématuré  et  sans  modifi- 
cations cervicales  pendant  la  grossesse. 

La  prescription  de  17-alpha-hydroxyprogestérone  admi- 
nistrée par  voie  intramusculaire  a fait  l'objet  d'études  ran- 
domisées et  de  méta-analyses  qui  démontrent  (Np  1)  une 
baisse  du  taux  d'accouchements  prématurés  chez  des 
patientes  avec  un  antécédent  d'accouchement  prématuré. 
Il  n'y  a pas  de  réduction  de  la  mortalité  néonatale,  mais  il 
existe  une  diminution  des  entérocolites,  des  hémorragies 
intraventriculaires  et  du  besoin  en  oxygène.  D'autres  études 
utilisant  la  progestérone  vaginale,  dans  cette  même  indica- 
tion, n'ont  pas  retrouvé  de  bénéfices. 

Chez  les  patientes  présentant  un  col  court  (<  20  mm)  en 
milieu  de  grossesse  et  hors  dépistage  systématique,  l'utili- 
sation de  progestérone  naturelle  (90,  100,  200  mg)  par  voie 
vaginale  est  associée  à une  diminution  des  naissances  avant 
28,  33  ou  35  SA.  Il  existe  également  une  diminution  signifi- 
cative dans  ce  groupe  (col  entre  10  et  20  mm)  des  détresses 
respiratoires,  des  admissions  en  néonatologie,  des  petits 
poids,  d'une  assistance  mécanique  à la  ventilation. 

Enfin,  une  récente  méta-analyse  publiée  en  2012  [30]  met 
en  évidence  le  bénéfice  d'un  traitement  par  progestérone 
vaginale  chez  des  femmes  enceintes  asymptomatiques  chez 
lesquelles  un  col  court  (<  25  mm)  a été  diagnostiqué  par 
échographie  endovaginale  réalisée  de  manière  systématique 


au  2e  trimestre  de  la  grossesse.  Selon  cette  étude,  la  proges- 
térone par  rapport  au  placebo  permettrait  de  diminuer  de 
manière  significative  le  risque  d'accouchement  prématuré 
ainsi  que  la  morbidité  et  la  mortalité. 

L'utilisation  de  la  progestérone  dans  ces  différentes  indi- 
cations n'est  pas  encore  intégrée  de  manière  consensuelle 
dans  nos  protocoles  à l'instar  des  corticoïdes  (ou  récemment 
du  sulfate  de  magnésium  à visée  neuroprotectrice).  Pour 
certains,  le  débat  se  poursuit,  pour  d'autres,  la  preuve  de  leur 
efficacité  est  établie. 

Toutes  les  recommandations  citées  ici  concernent  les 
grossesses  monofœtales,  il  n'y  a pas  de  données  suffisantes 
dans  la  littérature  pour  les  utiliser  en  cas  de  grossesse  gémel- 
laire. Bien  entendu  les  règles  d'hygiène  de  vie  (repos,  tabac, 
poste  de  travail,  etc.)  sont  également  valables  pour  les  gros- 
sesses multiples. 

Pour  les  p -mimétiques,  11  études  contrôlées  dans  des 
grossesses  monofœtales  ou  multiples  [4]  n'ont  pas  permis 
de  montrer  une  différence  avec  le  groupe  contrôle.  On  dis- 
pose donc  de  données  suffisantes  (recommandation  E)  pour 
ne  pas  recommander  la  prescription  d'un  traitement  pré- 
ventif de  l'accouchement  prématuré  par  les  p-mimétiques, 
qui  peuvent  avoir  des  effets  secondaires  peu  fréquents  mais 
graves  chez  la  mère  [12]. 

Rôle  du  réseau  périnatal 

La  prise  en  charge  de  ces  grossesses  à risque  d'accouche- 
ment prématuré  n'est  concevable  que  dans  le  cadre  d'un 
réseau  périnatal  permettant  l'accouchement  dans  une 
maternité  dotée  d'une  unité  de  néonatologie  (niveau  Ha), 
de  soins  intensifs  (niveau  Ilb)  ou  de  réanimation  néona- 
tale (niveau  III).  La  prise  en  charge  du  nouveau-né  de  faible 
poids  de  naissance  pose  des  problèmes  spécifiques  principa- 
lement pour  les  enfants  de  poids  inférieur  à 1500  g.  Il  existe 
des  données  suffisantes  pour  affirmer  que  la  mortalité  et  la 
morbidité  néonatales  sont  diminuées  si  l'accouchement  a 
lieu  dans  une  maternité  de  niveau  III  (Np  2).  Il  faut  donc, 
si  l'accouchement  n'est  pas  imminent,  envisager  le  transfert 
in  utero  pour  adapter  le  lieu  d'accouchement  au  risque  que 
comporte  la  grossesse.  Un  contact  doit  être  pris  avec  l'éta- 
blissement d'accueil  du  réseau  régional  pour  s'assurer  qu'il 
y a de  la  place,  en  particulier  en  réanimation  néonatale.  Il 
faut  expliquer  à la  femme  et  à sa  famille  l'importance  de  ce 
transfert  et  enfin  l'organiser  avec  le  SMUR. 

Le  transfert  vers  une  maternité  de  niveau  Ha  est  suffi- 
sant pour  les  menaces  d'accouchement  prématuré  entre 
34  et  37  SA. 

Le  transfert  vers  une  maternité  de  niveau  Ilb  est  néces- 
saire pour  des  naissances  entre  32  et  34  SA  et/ou  pour  des 
enfants  de  poids  estimé  entre  1500  et  1800  g,  pour  les  gros- 
sesses gémellaires  entre  34  et  36  semaines. 

Le  transfert  doit  obligatoirement  se  faire  vers  une  mater- 
nité de  niveau  III  pour  les  naissances  avant  32  semaines  et/ 
ou  de  poids  inférieurs  à 1500  g,  pour  les  grossesses  gémel- 
laires de  moins  de  34  SA  ou  les  grossesses  triples  ou  plus, 
ou  des  pathologies  fœtales  sévères  (malformations,  RCIU) 
voire  maternelles  (pré-éclampsie,  HELLP  syndrome,  pla- 
centa praevia)  nécessitant  une  extraction  de  l'enfant  avant 
terme  et  souvent  une  réanimation  maternelle.  La  bonne 
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organisation  des  soins  périnatals  se  juge  sur  le  fait  que  plus 
de  85  % des  naissances  prématurées  se  font  dans  une  struc- 
ture adaptée  au  niveau  de  soins  nécessité  par  l'enfant. 

La  maternité  référente  pourra  transférer  à nouveau  la 
mère  dans  son  établissement  d'origine  si  la  menace  d'accou- 
chement est  passée  et  le  terme  dépasse  34  SA  (retour  en 
niveau  II)  ou  36  SA  pour  le  retour  en  niveau  I. 

Il  est  cependant  probable  qu'il  y aura  toujours  des  accou- 
chements prématurés  dans  des  maternités  sans  service  de 
néonatologie,  voire  à domicile,  car  on  ne  pourra  pas  trans- 
férer la  mère  si  l'accouchement  est  imminent  ou  en  cours. 

Prise  en  charge  de  la  menace 

Le  repos,  la  tocolyse,  la  corticothérapie  et  le  sulfate  de 
magnésium  avant  33  SA  ainsi  qu'une  éventuelle  antibiothé- 
rapie en  présence  d'une  rupture  prématurée  des  membranes 
en  sont  les  principaux  axes.  Ils  sont  précédés  par  un  bilan 
clinique,  paraclinique  et  biologique  que  nous  avons  déjà 
évoqué  en  citant  les  étiologies  et  les  examens  qui  participent 
au  diagnostic  et  au  dépistage  de  la  menace.  Nous  allons  les 
replacer  dans  leur  ordre  chronologique  d'intervention. 

Bilan 

Examen  clinique 

La  hauteur  utérine  doit  correspondre  à l'âge  gestationnel  : 
trop  petite,  elle  doit  évoquer  un  retard  de  croissance  intra- 
utérin,  un  oligoamnios  (rupture  prématurée  des  mem- 
branes) ; trop  importante,  elle  doit  évoquer  un  macrosome, 
un  hydramnios,  etc. 

Un  examen  au  spéculum  doit  être  pratiqué  avec  prélève- 
ment bactériologique  et  éventuellement  : test  de  détection 
de  l'IGFBP-1  ou  Prom-test,  recherche  des  cellules  fœtales, 
ou  test  à la  diamino-oxydase  en  cas  de  doute  sur  la  rupture 
des  membranes  (voir  chapitre  20,  p.  407). 

Le  toucher  vaginal  complétera  l'examen  sauf  s'il  y a une 
suspicion  de  rupture  des  membranes. 

Bilan  biologique 

Le  bilan  biologique  comportera  au  minimum  une  NFS,  un 
examen  cytobactériologique  des  urines  (l'infection  urinaire 
est  une  cause  fréquente  d'accouchement  prématuré)  et  un 
prélèvement  bactériologique  vaginal  à la  recherche  de  strep- 
tocoque B,  Chlamydia,  gonocoque,  mais  aussi  des  germes 
qui  provoquent  les  vaginoses  (Gardnerella,  Mycoplasma)  [2], 
En  cas  de  fièvre  (>  38,5  °C),  des  hémocultures  seront  pré- 
levées à la  recherche  notamment  de  Listeria. 

Échographie  obstétricale 

L'échographie  obstétricale  sera  réalisée.  Elle  appréciera  en 
première  intention  la  quantité  de  liquide  amniotique,  la 
présentation,  la  localisation  placentaire  et  éventuellement 
l'estimation  du  poids  fœtal.  En  seconde  intention,  une  écho- 
graphie morphologique  sera  pratiquée  afin  d'éliminer  une 
malformation. 

Échographie  du  col 

Une  mesure  inférieure  à 25  mm  témoigne  d'une  menace 
d'accouchement  prématuré. 


Dosage  de  la  fibronectine 

Il  peut  être  fait  en  cas  de  mesure  cervicale  entre  15  et  26  mm. 

Enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal 
et  des  contractions  utérines 

Évaluation  du  pronostic 

En  pratique,  la  clinique  et  l'échographie  du  col  permettent 
de  distinguer  : 

• les  MAP  légères  lorsqu'il  y a quelques  contractions,  avec 
modification  discrète  du  col  qui  reste  supérieur  à 26  mm 
et  inférieur  à 30  mm  ; 

« les  MAP  moyennes  lorsque  les  contractions  sont 
importantes  et  régulières  et  que  les  modifications  cer- 
vicales sont  nettes  avec  raccourcissement  entre  15  et 
26  mm  ; 

■ les  MAP  sévères,  lorsque  le  col  mesure  moins  de  1 5 mm 
avec  protrusion  des  membranes,  voire  rupture  des  mem- 
branes. 

La  prise  en  charge  sera  donc  différente  en  fonction  de 
la  gravité  du  terme  et  de  la  rupture  ou  non  des  membranes 
(voir  figure  17.1). 

Les  membranes  sont  intactes 

Nous  avons  vu  que  le  stress,  l'activité  physique  influent  sur 
le  risque  d'accouchement  prématuré. 

Le  repos  est  donc  le  premier  traitement  de  la  menace  d'ac- 
couchement prématuré.  Il  ne  s'agit  pas  d'un  repos  strict  au 
lit  qui  n'a  pas  fait  la  preuve  de  son  efficacité  et  pourrait  être 
un  facteur  de  risque  thrombotique  et  d'amyotrophie  mais 
plutôt  d'une  cessation  d'activité  professionnelle  et  aussi 
domestique  [16].  Il  n'est  pas  démontré  non  plus  que  les  rap- 
ports sexuels  soient  contre-indiqués  [37]. 

L'hospitalisation  ou  le  maintien  à domicile  vont  dépendre 
de  plusieurs  facteurs.  Outre  l'enregistrement  des  contrac- 
tions utérines,  le  toucher  vaginal,  l'échographie  du  col  et 
éventuellement  la  fibronectine,  il  faudra  tenir  compte  de 
paramètres  plus  subjectifs  : l'éloignement  de  la  patiente  par 
rapport  à la  maternité  adaptée  au  niveau  de  soins  requis 
(niveau  Ilb  ou  III),  sa  situation  sociale  et  familiale,  son  degré 
de  compréhension. 

Mesure  du  col  supérieure  à 25  mm 

En  pratique,  lorsque  la  mesure  du  col  est  supérieure  à 
25  mm,  une  hospitalisation  n'est  pas  indispensable,  une  sur- 
veillance à domicile  peut  être  organisée. 

Mesure  du  col  entre  15  et  25  mm 

Lorsque  la  mesure  du  col  est  située  entre  15  et  25  mm,  un 
dosage  de  la  fibronectine  peut  être  réalisé.  S'il  est  négatif, 
on  peut  être  rassuré  dans  95  % des  cas  sur  l'absence  d'ac- 
couchement dans  les  15  jours  qui  suivent.  L'hospitalisation 
peut  être  évitée  pour  autant  que  les  critères  dits  subjectifs 
le  permettent.  Par  exemple,  la  surveillance  à domicile  d'une 
patiente  à 28  SA  avec  un  col  mesuré  à 16  mm  et  vivant  à 
1 h 30  d'une  maternité  de  niveau  III  semble  délicate  sur- 
tout si  elle  a été  adressée  par  le  centre  de  niveau  I proche 
de  son  domicile.  De  même  si  elle  habite  à proximité  du 
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niveau  III,  mais  vit  au  quatrième  étage  sans  ascenseur  avec 
deux  enfants  à la  maison.  On  voit  bien  que  d'autres  para- 
mètres que  la  simple  mesure  du  col  ou  le  toucher  vaginal 
ou  l'arrêt  des  contractions  utérines  peuvent  interférer  avec  la 
décision  d'hospitalisation. 

Si  le  dosage  de  la  fibronectine  est  positif,  aucune  conclu- 
sion ne  peut  en  être  tirée.  Une  hospitalisation  d'évaluation 
de  quelques  jours  sera  réalisée.  En  fonction  du  terme  et  des 
critères  déjà  évoqués,  la  surveillance  à domicile  sera  instau- 
rée ou  non. 

Il  faudra  tenir  compte  de  la  présence  d'une  protrusion 
des  membranes.  La  présence  de  celle-ci  avec  une  fibronec- 
tine positive  incitera  à la  prudence  et  à l'hospitalisation  pour 
une  période  d'observation. 

Mesure  du  col  inférieur  à 15  mm 

Lorsque  la  mesure  du  col  est  inférieure  à 15  mm,  il  s'agit  d'une 
menace  d'accouchement  sévère,  l'hospitalisation  s'impose. 
Sa  durée  sera  fonction  de  l'évolution  des  mesures  du  col,  de 
la  présence  de  contractions  utérines  et  de  l'âge  gestationnel. 
Sa  surveillance  à domicile  peut  être  envisagée,  une  fois  la 
menace  d'accouchement  prématuré  évaluée  et  la  situation 
stabilisée.  La  décision  d'une  surveillance  à domicile  devra 
être  considérée  en  fonction  du  terme  et  du  mode  de  vie  de 
la  patiente. 

Au-delà  de  34  SA,  le  retour  à domicile  est  organisé  et  la 
tocolyse  est  interrompue. 

Tocolyse 

Le  traitement  tocolytique  est  un  traitement  symptomatique 
de  la  contraction  utérine. 

Son  objectif  est  d'essayer  de  retarder  l'accouchement  afin 
d'améliorer  la  morbidité  et  la  mortalité  néonatales. 

Le  traitement  idéal  serait  de  maintenir  la  grossesse  jusqu'à 
37  SA  et  ce  sans  effets  secondaires,  or  les  tocolytiques  ne 
prolongent  la  grossesse  que  de  2 à 7 jours  au  maximum  [1], 

Ce  traitement  idéal  n'existe  pas  et  l'objectif  principal  est 
souvent  plus  modeste.  Il  s'agit  de  prolonger  au  minimum  la 
grossesse  de  48  heures  afin  de  pouvoir  administrer  les  corti- 
coïdes et  d'améliorer  la  maturité  fœtale  et,  si  possible,  d'en- 
visager un  transfert  in  utero  afin  de  permettre  la  naissance 
dans  un  établissement  dont  le  niveau  de  soins  est  adapté  à 
l'âge  gestationnel  de  l'enfant. 

À quel  terme  faire  la  tocolyse? 

Il  n'existe  pas  de  preuves  évidentes  pour  déterminer  le  terme 
à partir  duquel  une  tocolyse  peut  être  instaurée  ou  ne  doit 
plus  être  mise  en  place.  La  plupart  des  auteurs  s'accordent 
cependant  pour  ne  pas  envisager  de  tocolyse  avant  20  SA  et 
après  34  SA,  la  morbidité  et  la  mortalité  périnatales  dimi- 
nuant de  manière  importante  à partir  de  34  SA  [29],  Pour 
notre  équipe,  au-delà  de  34  SA,  la  tocolyse  n'est  plus  indiquée. 

La  tocolyse  est  contre-indiquée  lorsque  la  prolongation 
de  la  grossesse  induit  plus  de  risques  pour  la  mère  et/ou 
l'enfant  que  la  prématurité  elle-même.  Les  principales  situa- 
tions sont  : la  mort  fœtale  in  utero,  une  anomalie  fœtale 
létale,  des  anomalies  du  rythme  cardiaque  fœtal,  le  retard 
de  croissance  intra-utérin  sévère,  la  pré-éclampsie  sévère  ou 
l'éclampsie,  une  hémorragie  génitale  dont  l'origine  n'est  pas 


déterminée  et  enfin  une  chorio-amniotite,  situation  le  plus 
fréquemment  rencontrée  dans  la  menace  d'accouchement 
prématuré.  Quoi  qu'il  en  soit,  en  présence  d'une  chorio- 
amniotite, la  tocolyse  se  révélera  inefficace. 

Tocolytiques  (tableau  17.2) 

Plusieurs  classes  thérapeutiques  existent  : les  (S-mimétiques, 
les  inhibiteurs  calciques,  les  antagonistes  de  l'ocytocine,  les 
inhibiteurs  de  la  synthèse  des  prostaglandines,  le  sulfate  de 
magnésium  et  la  progestérone. 

p-mimétiques 

Les  p-mimétiques  ont  longtemps  été  considérés  comme  le 
traitement  tocolytique  de  référence,  leur  efficacité  ayant 
été  prouvée  par  de  nombreux  travaux.  Une  revue  de  la 
Cochrane  incluant  1332  patientes  dans  11  essais  randomisés 
a mis  en  évidence  une  diminution  du  nombre  de  patientes 
accouchant  dans  les  48  heures  voire  les  7 jours  d'environ 
35  % versus  placebo  [4],  Il  y avait  également  une  tendance 
à la  diminution  du  syndrome  de  détresse  respiratoire,  mais 
elle  n'était  pas  significative. 

Le  mode  d'action  des  p-mimétiques  repose  sur  la  sti- 
mulation des  récepteurs  p- adrénergiques  ce  qui  induit  une 
diminution  en  calcium  intracellulaire  libre,  inhibe  l'interac- 
tion actine-myosine  avec  finalement  un  relâchement  de  la 
fibre  myométriale. 

Cependant  cette  action  n'est  pas  sélective  et  les  effets 
secondaires,  principalement  cardiovasculaires,  sont  un  frein 
à leur  utilisation. 

Au  niveau  maternel,  les  p-mimétiques  induisent  princi- 
palement, une  tachycardie,  des  palpitations,  des  tremble- 
ments, une  sensation  de  constriction  rétrosternale,  d'op- 
pression. Au  pire,  une  tachycardie  supraventriculaire,  une 
ischémie  myocardique  peuvent  être  constatées.  L'œdème 
aigu  du  poumon  survient  dans  0,3  % des  cas  surtout  chez 
les  grossesses  multiples.  Des  morts  maternelles  ont  même 
été  rapportées. 

Au  niveau  fœtal,  la  tachycardie  et  l'hypoglycémie  néona- 
tales sont  les  principaux  effets  secondaires. 

C'est  pourquoi  l'utilisation  des  p-mimétiques  n'est  plus 
recommandée.  Ils  sont  mentionnés  ici  par  souci  d'une  infor- 
mation exhaustive. 

Inhibiteurs  calciques 

Les  inhibiteurs  calciques  agissent  en  empêchant  directe- 
ment l'entrée  des  ions  calcium  en  intracellulaire.  Ils  inhibent 
également  le  largage  intracellulaire  du  calcium  contenu  au 
niveau  du  réticulum  sarcoplasmisque  et  favorisent  le  flux 
de  calcium  en  extracellulaire.  Ceci  induit  une  diminution 
du  calcium  intracellulaire  libre  et  un  relâchement  de  la  fibre 
musculaire  utérine  via  l'inhibition  de  l'interaction  actine- 
myosine. 

Les  inhibiteurs  calciques  ont  largement  démontré  leur 
efficacité  dans  de  nombreux  essais  randomisés  [20],  Bien 
qu'ils  ne  disposent  pas  de  l'AMM  dans  cette  indication,  ils 
sont  largement  utilisés  et  leur  tolérance  est  bien  supérieure 
aux  p-mimétiques.  Les  molécules  les  plus  utilisées  sont  la 
nifédipine  (Adalate®)  et  la  nicardipine  (Loxen®).  La  nifédi- 
pine,  la  plus  étudiée  et  la  plus  utilisée,  a clairement  démon- 
tré son  efficacité;  elle  s'administre  par  voie  orale.  Ce  mode 
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d'administration  est  aussi  efficace  que  la  voie  veineuse.  La 
durée  du  traitement  est  de  48  heures.  Il  n'est  pas  recom- 
mandé défaire  un  traitement  tocolytique  d'entretien  qui  n'a 
jamais  fait  les  preuves  de  son  efficacité. 

Les  effets  secondaires  sont  modérés  et  ne  nécessitent 
généralement  pas  l'interruption  du  traitement.  Il  s'agit  prin- 
cipalement de  céphalées,  flush,  nausées  survenant  habituel- 
lement en  début  de  traitement.  L'utilisation  de  la  nicardipine 
en  intraveineuse  peut  entraîner  une  veinite  nécessitant  de 
changer  de  mode  d'administration. 

Les  hypotensions  sont  exceptionnelles  chez  la  femme 
enceinte  non  hypertendue.  Il  n'y  a pas  d'effets  secondaires 
fœtaux  décrits. 

En  pratique,  on  prescrit  : 

■ la  nifédipine  (Adalate®)  : 1 gélule  à 10  mg  par  voie  orale, 
renouvelable  toutes  les  20  minutes  jusqu'à  4 gélules  sur 

1 heure  en  cas  d'inefficacité.  Le  relais  pendant  les  heures 
suivantes  est  Adalate  LP20®  3/j  ou  Chronoadalate®  30  mg 

2 à 3 fois/j  ; 

■ la  nicardipine  (Loxen®)  : 2,5  ampoules  (à  10  mg)  dans 
250  mL  de  sérum  glucosé  5 %.  Débit  initial  de  2 mg/h  et 
jusqu'à  4 mg/h. 

L' Adalate’  doit  être  privilégié  par  rapport  au  Loxen ® du 
fait  qu'il  a été  le  plus  étudié  et  en  raison  de  sa  relative  inno- 
cuité. La  survenue  d'œdèmes  aigus  du  poumon  a été  rap- 


portée avec  le  Loxen®  IV,  surtout  en  présence  de  grossesses 
gémellaires  ce  qui  incite  à la  prudence.  Du  fait  de  ces  effets 
secondaires  maternels,  nous  privilégions  l'utilisation  d'anta- 
gonistes de  l'ocytocine  pour  les  grossesses  gémellaires  ou  les 
patientes  ayant  des  facteurs  de  risque  cardiovasculaires. 

Antagonistes  de  l'ocytocine 

L'atosiban  est  un  antagoniste  sélectif  des  récepteurs  à l'ocy- 
tocine vasopressine.  Il  est  en  compétition  avec  l'ocytocine  au 
niveau  des  récepteurs  à l'ocytocine.  Il  empêche  en  se  liant 
à ces  récepteurs  l'augmentation  du  calcium  libre  intracellu- 
laire, inhibant  par  là  même  l'interaction  actine-myosine  et 
la  contraction. 

Cette  molécule  s'est  avérée  plus  efficace  que  le  placebo 
et  est  aussi  efficace  que  les  p-mimétiques  avec  une  quasi- 
absence  d'effets  secondaires. 

L'utilisation  de  l'atosiban  (Tractocile®)  n'a  qu'un  seul 
inconvénient,  son  coût  (une  cure  coûte  environ  500  euros). 
En  pratique,  son  utilisation  est  la  suivante  : 

■ administration  par  voie  intraveineuse  exclusive,  un  bolus 
de  6,75  mg  en  IVD  dans  0,9  mL  de  sérum  physiologique 
en  une  minute  ; 

« consolidation  par  300  pg/min  dans  du  glucosé  à 5 % pen- 
dant 3 h ; 

■ ensuite  100  pg  pendant  15  à 45  h. 


Tableau  17.2  Principaux  tocolytiques. 


Classe 

thérapeutique 

Dénomination 

commune 

Nom  spécialité 

Présentation 

Posologie 

Effets  indésirables 

(3-mimétiques 

Salbutamol 

Salbumol® 

Amp  IV,  0,5  mg/mL 

Cp  2 mg 
Suppo  : 1 mg 

IV  : 5 amp/500  mL 
Ringer  lactate 
débit  25  mL/h  ou 
5 amp/50  ml  débit 
2,5  mL/h 
4 cp/j 

1 suppositoire  toutes 
les  4 à 6 h 

Tachycardie  maternelle 

et  fœtale 

OAP 

Nausées 

Vomissements 

Agitations 

Tremblements 

Vertiges 

Hyperglycémie 

Hypokaliémie 

Salbutamol 

Salbumol  fort® 

Amp 

5 mg/5  mL 

2 amp/500  cm3  glucosé 

isotonique 

15  à 20  gouttes/min 

Inhibiteurs 

Nifédipine 

Adalate  20  mg  LP® 

Cp  20  mg 

3 cp/j 

Tachycardie 

calciques 

Chronadalate  LP® 

Cp  30  mg 

2 à 3 cp/j 

Hypotension 
Rougeurs  du  visage 
Nausées 
Céphalées 
Bouffée  de  chaleur 

Nicardipine 

Loxen® 

Cp  20  mg 

3 à 4 cp/j 

Antagonistes 
de  l'ocytocine 

Atosiban 

Tractocile® 

Amp  IV 

6,75  mg/0,9  mL 
37,5  mg/5  mL 

Bolus  de  6,75  mg 
IV/1  min 
+ 

Perfusion  37,5  mg/ 
glucosé  isotonique 
24  mL/h  pendant  3 h 
puis  8 mL/h 
Ne  pas  dépasser 
48  heures 

Tachycardie 
Hypotension 
Nausées,  vomissements 
Céphalées 

Anti- 
inflammatoires 
non  stéroïdiens 

Indométacine 

Indocid® 

Gélules  25  mg 
Suppo : 50  mg 

2 à 6 gél/j 
2 à 3 suppo/j 
Avant  32  SA 
Traitements  courts  : 
2 à 3 jours 

Fœtaux  : 

- fermeture  du  canal 
artériel 

- oligo-anurie 
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Comme  pour  les  autres  traitements  tocolytiques,  la  durée 
du  traitement  ne  doit  pas  excéder  48  heures,  il  n'y  a pas  de 
traitement  d'entretien. 

Anti-inflammatoires  non  stéroïdiens 

Ils  agissent  en  inhibant  la  cyclo-oxygénase  (COX),  enzyme 
responsable  de  la  transformation  de  l'acide  arachidonique 
en  prostagalandines.  L'indométacine  (Indocid®),  à petites 
doses  (100  à 150  mg)  et  pendant  une  période  courte,  est 
aussi  efficace  que  les  p-mimétiques.  Cependant  les  effets 
secondaires  fœtaux  (fermeture  précoce  du  canal  artériel,  oli- 
gurie  et  entérocolite  néonatale)  limitent  son  utilisation  [25], 
même  s'il  semble  que  ces  effets  secondaires  soient  survenus 
après  une  exposition  prolongée  aux  AINS. 

Récemment,  il  a été  suggéré  que  les  AINS  pourraient  être 
le  tocolytique  de  choix  en  première  intention  en  raison  de  son 
efficacité  et  de  la  quasi-absence  d'effets  secondaires  maternels 
[1].  En  France,  les  AINS  ne  sont  jamais  utilisés  en  première 
intention,  compte  tenu  des  effets  secondaires  fœtaux.  En  pra- 
tique, leur  durée  d'utilisation  doit  être  courte  (moins  de  72 
heures).  Ils  ne  doivent  pas  être  prescrits  au-delà  de  34  SA. 

Progestérone 

En  phase  aiguë  de  la  menace  d'accouchement  prématuré  ou 
à distance  de  la  menace  d'accouchement  prématurée,  la  pro- 
gestérone n'est  pas  efficace  pour  prolonger  la  grossesse  ou 
diminuer  la  morbidité  néonatale  [32]. 

Le  sulfate  de  magnésium  est  surtout  utilisé  aux  États- 
Unis.  Il  n'a  pas  fait  la  preuve  de  sa  supériorité  par  rapport 
aux  p-mimétiques  ni  par  rapport  au  placebo. 

Conclusion 

Au  total,  on  peut  dire  que  : 

■ l'efficacité  des  tocolytiques  est  faible  en  comparaison  d'un 
placebo  puisque  9 à 13  % seulement  des  femmes  traitées 
n'auront  pas  accouché  au  bout  de  8 jours  ; 

■ leur  utilisation  ne  modifie  pas  la  morbidité  néonatale  ; 

■ il  s'agit  d'un  traitement  symptomatique  qui  ne  traite  pas 
la  cause  ; 

■ l'efficacité  est  de  courte  durée  ; 

■ leur  prescription  a comme  seul  intérêt  démontré  de  per- 
mettre aux  corticoïdes  d'atteindre  leur  efficacité  maxi- 
male et  d'organiser  le  transfert  dans  une  maternité  de 
niveau  II  ou  III,  seules  mesures  utiles  ; 

■ les  différents  produits  ont  une  efficacité  globale- 
ment comparable,  il  faut  donc  utiliser  ceux  qui  ont  le 
moins  d'effets  secondaires.  Dans  ce  cadre,  la  nifédipine 
(Adalate®)  devrait  devenir  le  traitement  de  choix. 
L'atosiban  (Tractocile®),  beaucoup  plus  cher,  doit  être 
réservé  aux  transferts  in  utero  ou  aux  femmes  ayant  une 
pathologie  cardiovasculaire  [15].  Pour  notre  équipe, 
l'atosiban  est  le  seul  tocolytique  utilisé  en  cas  de  gros- 
sesses multiples. 

Corticoïdes 

La  corticothérapie  anténatale  permet  de  réduire  la  morta- 
lité néonatale,  le  risque  de  détresse  respiratoire  néonatale,  et 
les  hémorragies  intraventriculaires,  les  entérocolites  nécro- 
santes (Np  1).  Plusieurs  méta-analyses  et  des  conférences  de 
consensus  ont  conseillé  leur  prescription  de  24  à 34  SA  [7]. 


Une  seule  cure  de  corticoïdes  entre  24  et  34  SA  est  actuel- 
lement recommandée. 

Il  n'y  a pas  de  bénéfices  clairs  à répéter  les  cures  et  la 
répétition  des  cures  pourrait  même  être  iatrogène  à long 
terme.  En  effet,  une  diminution  du  poids  et  du  périmètre 
céphalique  chez  les  enfants  à la  naissance,  sans  conséquence 
à 3 ans,  a été  mise  en  évidence  chez  les  enfants  qui  ont  béné- 
ficié de  plusieurs  cures. 

En  pratique,  la  bêtaméthasone  (Célestène*)  est  à préférer 
à la  dexaméthasone. 

Elle  peut  être  administrée  sous  la  forme  de  deux  injec- 
tions intramusculaires  de  12  mg  à 24  heures.  Il  n'y  a pas  de 
contre-indications  absolues.  Ainsi  le  diabète,  l'hyperten- 
sion ou  une  CRP  élevée  ne  sont  pas  des  contre-indications. 
Cependant,  l'indication  de  la  corticothérapie  devra  être 
mûrement  réfléchie  chez  une  patiente  présentant  un  diabète 
de  type  1,  car  la  corticothérapie  sera  alors  responsable  dans 
la  majorité  des  cas  d'un  déséquilibre  glycémique  parfois 
sévère,  qu'il  faudra  alors  savoir  surveiller  et  traiter  pour  ne 
pas  porter  préjudice  tant  à la  mère  qu'au  fœtus. 

La  corticothérapie  modifie  le  rythme  cardiaque  fœtal  : 
le  premier  jour,  la  variabilité  augmente  comme  les  mou- 
vements du  fœtus.  Les  2e  et  3e  jours,  les  variations  du  RCF 
diminuent  (—14  %)  comme  les  accélérations  (—35  %).  Ces 
modifications  disparaissent  au  4e  jour  [33,  36]. 

Antibiotiques 

De  nombreuses  études  ont  montré  le  lien  entre  accouche- 
ment prématuré  et  infection  urinaire  et/ou  cervicovaginale. 

Une  infection  urinaire  sera  recherchée  et  traitée  (voir 
chapitre  6,  p.  184). 

L'infection  cervicovaginale  entraîne  une  chorio-amnio- 
tite infraclinique  dans  60  à 75  % des  cas,  que  les  membranes 
soient  rompues  ou  non  [15].  S'il  y a une  infection  cervicova- 
ginale clinique,  il  faut  la  traiter  par  de  l'amoxicilline  (2  g/j) 
ou  de  l'érythromycine  250  mg  (4  cp/j).  Ce  traitement  per- 
met un  prolongement  de  la  grossesse  et  diminue  les  infec- 
tions néonatales  mais  pas  les  risques  d'entérocolites  nécro- 
santes ou  de  détresse  respiratoire.  En  dehors  d'une  infection 
urinaire  ou  cervicovaginale  patente  et  à des  membranes 
intactes,  il  n'est  pas  démontré  que  les  antibiotiques  sont  effi- 
caces. Il  n'est  pas  recommandé  d'en  prescrire  systématique- 
ment [19],  d'autant  plus  qu'ils  pourraient  être  responsables 
d'un  sur-risque  de  handicaps  à long  terme  (ce  phénomène 
étant  inexpliqué  à ce  jour). 

Sulfate  de  magnésium 

L'utilisation  du  sulfate  de  magnésium  à visée  neuroprotectrice 
chez  le  grand  prématuré  en  pré-partum  immédiat  est  acquise 
pour  la  majorité  des  auteurs.  De  nombreuses  études  obser- 
vationnelles et  randomisées  (PREMAG,  ACTOMMgS04, 
BEAM)  ont  apporté  la  preuve  de  son  intérêt  ; il  diminue  de 
manière  significative  les  paralysies  cérébrales  ainsi  que  les 
troubles  moteurs  du  nouveau-né  [13, 23,  31]. 

Le  sulfate  de  magnésium  est  administré  lorsque  l'accou- 
chement est  imminent  ou  imminent  dans  les  24  h et  cela 
avant  33  SA.  Dans  l'encadré  17.1,  vous  trouverez  le  proto- 
cole mis  en  place  dans  notre  service.  Les  modalités  de  trai- 
tement, de  surveillance,  les  effets  secondaires  ainsi  que  leur 
prise  en  charge  y sont  mentionnés. 
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Encadré  17.1  Sulfate  de  magnésium  à visée  neuroprotectrice  chez  le  grand  prématuré 
en  prépartum  immédiat. 


Objectif 

Diminuer  le  nombre  de  paralysie  de  l'enfant  grand  prématuré 

Indications 

Elle  relève  uniquement  de  l'obstétricien  de  garde  (CCA,  PH, 
PUPH)  en  accord  avec  le  médecin  anesthésiste  de  garde. 

■ Accouchement  imminent  ou  haute  probabilité  d'accouchement 
dans  les  24  heures. 

■ Femmes  en  travail  avant  33  semaines  d'aménorrhée. 

■ Césarienne  avant  33  semaines  d'aménorrhée. 

Contre-indications 

■ Insuffisance  cardiaque 

■ Troubles  du  rythme  cardiaque  maternel 

■ Traitement  digitalique 

■ Désordres  hydro-électriques  graves 

■ Insuffisance  rénale 

■ Myasthénie 

■ Circonstances  de  détresse  maternelle  ou  foetale  nécessitant 
une  extraction  en  grande  urgence  (<30  minutes) 

A noter  : Les  inhibiteurs  calciques  ne  sont  pas  formellement 
contre-indiqués.  Une  administration  conjointe  «inhibiteurs 
calciques  + sulfate  de  magnésium»  est  possible  mais  sous 
surveillance  maternelle  renforcée. 

Lieu  du  traitement 

Salle  de  naissance,  bloc  opératoire. 

■ Chariot  de  réanimation  et  matériel  de  ventilation  immédiatement 
accessible. 

■ Médecin  rapidement  disponible  si  complications. 

■ Traitement  initié  en  salle  de  naissance  ou  au  bloc  opératoire 

■ Relais  possible  au  1er  B,  après  1 heure  de  perfusion  de  sulfate 
de  magnésium,  sauf  si  administration  conjointe  d'«  inhibiteurs 
calciques  + sulfate  de  magnésium». 

Modalités  du  traitement 

■ Dose  intiale  : 4G  en  perfusion  intraveineuse  lente  sur  30  minutes 
soit  25  mL  de  MgS04  à 1 5 % pur  (débit  52  mlVheure) 

■ Perfusion  de  relais  1 g/heure  à la  SAP,  soit  6,5  mlVheure  de 
MGS04  à 1 5 % pur. 

■ Arrêt  à la  naissance  de  l'enfant. 

■ Sinon,  arrêt  à H 1 2 si  pas  d'accouchement. 

Précautions,  surveillance  maternelle 

■ Prévention  du  syndrome  de  compression  aortocave  par  DLG 

■ Surveillance  médicale 

■ Fréquence  respiratoire  (FR) 

■ Fréquence  cardiaque  (FC),  Sa02 

■ Pression  artérielle  (PA) 

■ Conscience 


■ Réflexes  ostéo-tendineux  (ROT) 

• Diurèse  toutes  les  4 h si  perfusion  de  relais 

■ Surveillance  : rythme  cardiaque 

• avant  la  mise  en  route  du  traitement 

• 1 0 minutes  après  le  début  de  la  dose  de  charge  et  à la  fin  de 
la  dose  de  charge  (30  min) 

■ puis  toutes  les  4 heures  si  perfusion  de  relais 

ARRET  IMMEDIAT  DU  TRAITEMENT  ET  APPEL 
MEDECIN  SI  : 

■ fréquence  respiratoire  <10/minute 

• ou  hypotension  artérielle 

■ ou  abolition  ROT 

• ou  troubles  de  conscience 

■ ou  diurèse  des  4 h < 100  ml 

NB  : les  signes  régressent  rapidement  à l'arrêt  du  sulfate  de  Mg 
et  sous  traitement  symptomatique.  L'antidote  est  rarement  utile, 
sauf  si  surdosage  accidentel. 

Effets  secondaires  chez  la  mère 
Lors  de  la  mise  en  route  du  traitement 

■ Rougeur,  sueurs,  sensation  de  chaleur  (prévenir  la  patiente) 

■ Plus  rarement  : nausées,  vomissements,  céphalées,  palpitations, 

■ Hypotension  artérielle,  dépression  respiratoire,  troubles  de  la 
conscience  dont  la  survenue  impose  l'arrêt  du  traitement 

• Exceptionnellement  oedème  pulmonaire  (injection  trop  rapide 
d'une  dose  importante) 

Signes  de  surdosage 

• Premiers  signes  : diminution  ROT,  de  la  FR,  somnolence 

■ Puis  : aréflexie,  bradypnée,  troubles  de  conscience 

■ Enfin  : arrêt  respiratoire,  coma,  arrêt  cardiaque 
ANTIDOTE  : Gluconate  de  calcium  10  % en  IV  lente  sur  10 
minutes.  Dosage  de  la  magnésémie  uniquement  si  signes  de 
surdosage. 

NB  : Le  sulfate  de  magnésium  est  éliminé  par  voie  rénale.  Le 
risque  de  surdosage  est  exceptionnel  pour  ces  doses  administrées 
en  dehors  d'une  insuffisance  rénale  ou  d'une  oligoanurie. 

Interactions  médicamenteuses 

■ Pas  d'effet  observé  sur  la  coagulation 

■ Attention  à la  potentialisation  des  effets  avec  les  inhibiteurs 
calciques 

■ Pas  de  contre-indication  aux  différentes  analgésies  loco- 
régionales ou  à l'anesthésie  générale  mais  : 

• Attention  à une  possible  accentuation  des  effets  hémo- 
dynamiques par  vasodilatation 

• Préférer  l'anesthésie  loco-régionale 

■ Si  anesthésie  générale  : attention  aux  curares  non 
dépolarisant  fortement  potentialisés  (effet  curare  like  du 
sulfate  de  Mg):  diminuer  les  doses,  monitorage+++ 
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Relation  Magnésémie  / effets  cliniques 


Magnésémie  mmol/l 

Effets  cliniques 

0,8-1 

Concentrations  normales 

1,7-3, 5 

Concentrations  thérapeutiques 

2,5-5 

Modifications  ECG  (allongt  PQ,  élargissement  QRS) 

4-5 

Diminution  ROT 

> 5 

Abolition  ROT,  bradypnée 

> 7,5 

Troubles  de  conduction  cardiaque,  dépression  respiratoire 

> 12 

Arrêt  cardiaque 

En  résumé,  on  administre  du  sulfate  de  magnésium  en 
perfusion  lente  sur  au  moins  une  demi-heure  et  au  maxi- 
mum 12  h en  cas  d'accouchement  imminent  avant  33  SA. 
Une  surveillance  stricte  des  paramètres  maternels  est  ins- 
taurée (fréquences  cardiaque  et  respiratoire,  pression  arté- 
rielle et  réflexes  ostéotendineux).  Les  effets  secondaires  sont 
repris  dans  le  protocole  ainsi  que  l'utilisation  de  l'antidote 
du  MgS04  le  gluconate  de  calcium. 

Si  les  membranes  sont  rompues 

L'hospitalisation  est  initialement  recommandée,  sauf  en  cas 
de  rutpure  des  membranes  très  précoces. 

En  cas  de  ruptures  très  précoces,  entre  24  et  26  semaines, 
le  pronostic  est  sombre.  La  prise  en  charge  sera  à adapter 
au  cas  par  cas.  Le  taux  de  mortalité  néonatale  est  lourd 
(30  %)  et,  en  cas  de  survie,  le  risque  de  séquelles  neurolo- 
giques est  très  important  (30  % et  même  50  % entre  24  et 
28  SA)  [21].  Avant  24  semaines  étant  donné  le  risque  d'hy- 
poplasie pulmonaire,  de  séquelles  neurologiques  graves,  il 
peut  se  discuter  d'interrompre  la  grossesse  avec  l'accord 
du  couple. 

Entre  26  et  34  semaines,  il  faut  prescrire  : 

■ l'hospitalisation  ; 

■ une  antibiothérapie  par  amoxicilline  ou,  en  cas  d'aller- 
gie, par  une  céphalosporine,  soit  le  temps  d'obtenir  l'exa- 
men direct  ou  la  culture  des  prélèvements  urinaires  et 
vaginaux.  Si  ceux-ci  sont  négatifs,  l'antibiothérapie  sera 
arrêtée;  sinon,  l'antibiothérapie  sera  poursuivie  pour  une 
durée  de  5 à 7 jours  ; 

■ une  corticothérapie  pour  accélérer  la  maturation  pulmo- 
naire. Elle  n'augmente  pas  le  taux  d'infections  néonatales 
ou  de  chorio-amniotite  ; 

■ la  tocolyse  sauf  en  cas  d'infection  ovulaire,  de  sai- 
gnement, d'anomalies  du  rythme  cardiaque  fœtal,  de 
malformation  fœtale  vue  à l'échographie  ou  de  contre- 
indication  ; 

En  cas  de  ruptures  tardives  (34e  semaine)  : on  sait  que 
le  risque  de  maladie  des  membranes  hyalines  est  réduit 
au-delà  de  34  semaines,  et  ceci  d'autant  plus  que  l'œuf  est 


ouvert,  ce  qui  accélère  la  maturation  pulmonaire.  Entre  34  et 
37  SA,  deux  attitudes  sont  possibles  (CNGOL)  soit  l'expec- 
tative jusqu'à  37  SA,  soit  de  provoquer  la  naissance.  Compte 
tenu  de  la  morbidité  de  la  prématurité  modérée  et  de  celle 
du  déclenchement  sur  col  défavorable,  notre  équipe  prône 
une  attitude  expectative  en  cas  de  rupture  prématurée  des 
membranes  entre  34  et  37  SA. 

Dans  tous  ces  cas,  s'il  y a eu  un  cerclage,  il  est  recom- 
mandé de  retirer  le  fil  ou  la  bandelette  et  d'en  faire  l'examen 
bactériologique. 


Comment  faire  une  tocolyse  en  cas 
de  menace  d'accouchement  prématuré 

Contre-indications  obstétricales 

■ Infection  ovulaire. 

■ Placenta  praevia  hémorragique. 

Produits  et  posologie 

Voir  tableau  17.2. 

Schéma  thérapeutique 

■ Inhibiteurs  calciques  : 

■ nifédipine  (Adalate  ) par  voie  orale  capsules  à 10  mg. 
La  posologie  est  de  1 gélule  toutes  les  20  minutes  jusqu'à 
4 gélules/h  en  cas  d'inefficacité.  Le  relais  sera  pris  pendant  les 
heures  suivantes  par  Adalate  LP'  20  mg  : 3 cp/j  pendant  48  h ; 

■ nicardipine  (Loxen  ) : 2,5  ampoules  (à  10  mg)  dans 
250  mL  de  sérum  glucosé  5 %.  Débit  initial  de  2 mg/h  et 
jusqu'à  4 mg/h. 

■ Inhibiteurs  de  l'ocytocine  : atosiban  (Tractocile  ) à adminis- 
trer par  voie  veineuse,  1 ampoule  IV  de  6,75  mg  à la  dose  de 
18  mg/h  pendant  3 h puis  à dose  plus  faible  (6  mg/h)  pen- 
dant 45  heures  au  maximum.  La  durée  totale  du  traitement  ne 
dépassera  pas  48  h. 

■ Antiprostaglandines  (Indocid*)  : à utiliser  avec  une  grande 
prudence  à petites  doses  (100  à 150  mg/j)  et  pendant  une 
période  ne  dépassant  pas  48  h en  raison  des  risques  fœtaux  : 
fermeture  du  canal  artériel,  oligo-anurie. 
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Pour  le  transfert 

Du  domicile  à l'hôpital  si  le  trajet  est  long  (>  1 heure),  le 
médecin  généraliste  peut  prescrire  un  comprimé  d'Adalate® 
à 20  mg. 

Accouchement  du  prématuré 

Lieu  d'accouchement 

La  naissance  d'un  enfant  prématuré  doit  absolument  se  faire 
dans  une  maternité  dotée  d'un  service  de  néonatalogie  ou  de 
réanimation  néonatale  (niveau  II  ou  III)  pour  lui  donner  les 
meilleures  chances  de  survie  sans  séquelles.  Si  cela  n'a  pas 
déjà  été  fait,  il  faut  transférer  la  mère  vers  un  établissement 
du  réseau  périnatal  de  niveau  II  ou  III  comme  nous  l'avons 
vu  plus  haut.  Cette  décision  en  urgence  est  parfois  difficile  si 
l'accouchement  est  imminent  ou  le  temps  de  transport  long. 
Il  vaudra  parfois  mieux  accoucher  la  femme  dans  un  heu 
médicalisé  que  dans  l'ambulance  ou  l'hélicoptère. 

Modalités  de  l'accouchement 

L'objectif  est  ici  de  rendre  la  naissance  la  plus  atraumatique 
possible,  étant  donné  la  fragilité  du  fœtus.  Cependant  le 
mode  d'accouchement  du  prématuré  prête  à discussion. 

En  présentation  céphalique,  quel  que  soit  le  terme,  la 
césarienne  n'a  pas  montré  sa  supériorité,  il  est  donc  logique 
d'accepter  l'accouchement  par  les  voies  naturelles  [11]. 

En  présentation  du  siège  avant  32  SA  (ce  qui  est  fréquent 
à ce  terme)  ou  avec  un  poids  estimé  à moins  de  1500  g,  les 
modalités  optimales  de  la  voie  d'accouchement  restent  à 
déterminer  ; certains  privilégieront  la  tentative  de  voie  basse, 
d'autres  la  césarienne. 

Il  n'y  a actuellement  pas  d'arguments  pour  recommander 
la  réalisation  systématique  d'une  extraction  instrumentale  ou 
d'une  épisiotomie  en  cas  d'accouchement  prématuré  pour  pro- 
téger le  fœtus  [34].  Il  n'existe  pas  de  données  pour  indiquer  ou 
non  une  épisiotomie  ou  une  extraction  instrumentale. 

Pronostic 

Il  faut  informer  les  parents  du  pronostic  : 

■ avant  28  SA,  une  grossesse  sur  deux  seulement  aboutit 
à un  enfant  vivant  et  un  enfant  sur  deux  né  avant  27  SA 
décédera  la  première  année  de  vie.  Un  sur  deux  pré- 
sentera un  handicap  (sévère  8 %,  modéré  14  %,  mineur 
26  %)  [21]; 

■ après  28  SA,  le  taux  de  survie  s'améliore  passant  à près  de 
90  %.  La  morbidité  entre  31  et  32  SA  est  de  5 % pour  les 
handicaps  sévères,  7 % pour  les  handicaps  modérés,  22  % 
pour  les  handicaps  minimes  ; 

■ 40  % des  prématurés  auront  recours  à des  soins  spéciali- 
sés : orthophonie,  ergothérapie,  psychomotricité  à domi- 
cile ou  en  établissement  [21]. 

Conduite  à tenir  après 
l'accouchement  prématuré 

Après  un  accouchement  prématuré,  même  si  la  cause 
peut  paraître  évidente,  il  faut  effectuer  une  enquête  étio- 
logique : 


■ examen  macroscopique,  microscopique  et  bactériolo- 
gique du  placenta; 

■ étude  bactériologique  des  urines  de  la  mère  ; 

■ prélèvements  bactériologiques  en  salle  de  naissance  chez 
l'enfant  à la  recherche  d'une  infection  transmise. 

À distance  de  l'accouchement,  3 mois  après  environ,  on  fera  : 

■ une  échographie  et/ou  une  hystérosalpingographie  à la 
recherche  d'une  malformation  ou  d'une  béance  cervico- 
isthmique; 

■ un  calibrage  du  col  à la  recherche  d'une  béance  (bougie  n°  8). 

Conclusion 

Le  principal  objectif  est  la  prévention  de  la  prématurité. 
Comme  nous  l'avons  vu  celle-ci  est  multifactorielle  et  les 
solutions  sont  donc  complexes  à mettre  en  œuvre. 

Plus  que  l'attente  passive  de  la  menace  d'accouchement  pré- 
maturé qui,  de  lointaine,  devient  immédiate,  mieux  vaut  prévoir 
et  prévenir  la  majorité  d'entre  elles  par  des  mesures  simples  : 

■ mode  de  vie  compatible  avec  la  bonne  évolution  de  la 
grossesse; 

■ cerclage  en  fin  de  1er  trimestre  si  des  antécédents  suffi- 
sants plaident  en  faveur  de  l'incompétence  cervicale  ; 

■ traitement  correct  des  infections  urinaires  ; 

■ traitements  des  infections  cervicovaginales  et  des  leucor- 
rhées pathologiques  après  prélèvement  cervical  à visée 
bactériologique  ; 

■ adaptation  du  poste  de  travail  des  femmes  enceintes  pré- 
sentant des  facteurs  de  risque  à étudier  avec  le  médecin 
du  travail  et/ou  l'employeur  ; 

■ repos  prénatal  ; 

« sevrage  tabagique  ; 

■ progestérone  en  cas  d'antécédent  d'accouchement  pré- 
maturé. 

La  prise  en  charge  de  la  menace  d'accouchement  prématuré 
a bénéficié  de  la  mise  en  place  des  réseaux.  Ceux-ci  ont  permis 
une  meilleure  harmonisation  des  pratiques  ainsi  qu'une  aug- 
mentation sensible  du  taux  d'enfants  nés  dans  un  lieu  adapté 
(in  born)  par  l'organisation  de  transferts  in  utero.  La  mise  en 
place  de  protocole  de  soins  au  sein  des  réseaux  permet  une 
meilleure  évaluation  de  la  gravité  par  la  mesure  de  la  longueur 
du  col,  la  mise  en  route  de  la  tocolyse,  la  prévention  des  com- 
plications respiratoires  par  les  corticoïdes,  la  neuroprotection 
par  l'utilisation  de  MgS04  et  la  prise  en  charge  de  ces  nouveau- 
nés  dès  la  naissance  par  une  équipe  pédiatrique  compétente. 
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OBJECTIFS 

• Énumérer  les  conséquences  maternelles  et  fœtales  de  la 
prolongation  de  la  grossesse.  (C) 

• Diagnostiquer  une  grossesse  qui  se  prolonge  et  mettre  en 
œuvre  les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Expliquer  les  méthodes  de  déclenchement  de 
l'accouchement,  leurs  avantages  et  leurs  inconvénients.  (C) 


La  durée  moyenne  de  la  grossesse  s'établit  selon  une  courbe 
assez  proche  d'une  courbe  de  Gauss.  Selon  les  modes  de 
calculs,  les  facteurs  génétiques  et  certaines  caractéristiques 
maternelles,  la  durée  de  la  gestation  varie  entre  280  et 
290  jours  à partir  du  premier  jour  de  la  date  des  dernières 
règles  (DDR),  pour  des  cycles  réguliers  de  28  jours.  Cette 
durée  s'exprime  généralement  en  semaines  d'aménorrhée 
(SA).  La  durée  de  la  grossesse  varie  donc  entre  40  + 0 et  41  + 
3 SA.  L'expression  weeks  of  gestation  des  Anglo-Saxons  cor- 
respond aux  semaines  d'aménorrhée.  Par  convention  et  de 
façon  arbitraire,  le  Collège  national  des  gynécologues  obsté- 
triciens français  (CNGOF)  a établi  que  la  grossesse  est  dite 
« prolongée  » au-delà  de  41  + 0 SA,  mais  que  le  terme  n'est  dit 
« dépassé  » qu'à  partir  de  42  + 0 SA  (accord  professionnel) . Le 
terme  est  la  période  qui  va  de  37  + 0 à 41  +6  SA  (figure  18.1). 
Compte  tenu  de  l'augmentation  modérée  et  progressive  de 
la  morbidité  périnatale  pendant  cette  période  et  au-delà,  les 
3 jours  de  différence  qui  séparent  au  maximum  41  +0  SA  de 
9 mois  ne  semblent  pas  entraîner  de  variations  significatives 
des  complications  périnatales  et  cette  approximation  entre 
41  +0  SA  et  9 mois  est  acceptable  [7], 

En  France,  la  grossesse  prolongée  concerne  15  à 20  % 
des  femmes  enceintes  (>41  + 0 SA),  et  le  terme  dépassé 
concerne  environ  1%  des  femmes  enceintes  (>42  + 0 SA) 
[3].  Cette  fréquence  du  terme  dépassé  est  très  hétérogène  et 
varie  entre  0,5  et  10  % selon  les  pays,  qu'il  s'agisse  de  l'Eu- 
rope ou  des  États-Unis.  Ces  variations  reflètent  à la  fois  la 
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Figure  18.1  Durée  théorique  de  la  grossesse  d'après  Le  Ray  [7]. 


diversité  des  populations  étudiées  et  les  variations  de  pra- 
tiques obstétricales  entre  pays  : la  datation  précoce  des  gros- 
sesses par  échographie  et  le  recours  de  plus  en  plus  fréquent 
au  déclenchement  contribuent  conjointement  à une  dimi- 
nution progressive  de  l'incidence  des  grossesses  prolongées 
et  des  termes  dépassés  dans  la  plupart  des  pays  [3],  En  fait, 
la  durée  de  la  grossesse  est  variable  du  fait  de  facteurs  : 

■ ethniques  : grossesses  plus  longues  chez  les  Chinoises 
que  chez  les  Blanches  ou  les  Noires  ; 

» obstétricaux  : grossesse  plus  longue  chez  la  primipare  que 
chez  la  multipare,  antécédent  de  grossesse  post-terme  ; 

■ fœtaux  : anencéphalie; 

■ placentaires  : déficit  en  sulfatase  placentaire; 

• liés  au  sexe  : masculin  ; 

■ génétiques. 

Une  grossesse  peut  être  dite  prolongée  si  l'âge  gestation- 
nel peut  être  déterminé  avec  précision.  Le  mode  de  calcul 
qui  ne  tient  compte  que  de  la  date  des  dernières  règles 
est  très  imprécis  puisque  l'ovulation  peut  être  décalée  de 
plusieurs  jours  ou  semaines  autour  de  la  date  théorique. 
L'échographie  de  datation  du  1er  trimestre  est  le  meilleur 
outil  pour  éviter  une  erreur  de  terme.  Le  taux  de  grossesses 
prolongées  n'atteint  plus  que  2,5  % des  grossesses  si  le  terme 
est  calculé  par  une  échographie  avant  20  SA  et  1,1  % en  cas 
de  concordance  entre  la  date  des  dernières  règles  et  une 
échographie  de  12  SA. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


Le  problème  est  donc  double  : 

• ne  pas  porter  à tort  le  diagnostic  de  terme  dépassé,  alors 
que  la  grossesse  est  simplement  décalée  du  fait  d'une  ovu- 
lation tardive  ; 

■ ne  pas  ignorer  un  vrai  terme  dépassé  avec  ses  risques 
vitaux  pour  le  fœtus. 

La  prise  en  charge  (surveillance  ou  déclenchement)  com- 
mence à partir  de  41  + 0 SA. 

Haut  risque  fœtal  de  la  grossesse 
prolongée 

Cinq  à dix  pour  cent  des  enfants  issus  d'une  grossesse  pro- 
longée ont  souffert. 

La  grossesse  prolongée  entraîne  pour  le  fœtus  les  consé- 
quences suivantes  [1]  : 

■ la  dysmaturité  concerne  20  % de  ces  enfants  : 

■ elle  associe  une  restriction  de  croissance,  un  oligoam- 
nios, 

■ elle  est  responsable  d'accidents  de  compression  du 
cordon  en  période  prénatale, 

■ les  complications  postnatales  de  cette  dysmaturité  sont 
l'hypoglycémie,  la  polyglobulie,  l'inhalation  méco- 
niale, l'insuffisance  respiratoire,  les  convulsions  ; 

■ l 'asphyxie  périnatale. 

Un  pH  artériel  bas  et  un  score  d'Apgar  bas  à 5 minutes 
sont  des  risques  indépendants  liés  au  prolongement  de  la 
grossesse.  Lorsqu'il  naît  vivant,  l'enfant  présente  des  lésions 
caractéristiques  à type  de  maigreur,  de  déshydratation  (peau 
fripée  imprégnée  de  méconium). 

Les  séquelles  neurologiques  à long  terme  ne  sont  pas 
significativement  différentes  par  rapport  à celles  des  enfants 
à terme.  Cependant  il  existerait  une  augmentation  des  décès 
dans  la  première  année  de  vie  [2], 

La  mortalité  périnatale  est  multipliée  par  2 après  42  SA  (4 
à 7 pour  1000  naissances  versus  2 à 3 pour  1000  naissances) 
(tableau  18.1)  [11].  Elle  est  multipliée  par  6 après  43  SA.  Les 
principaux  facteurs  de  survenue  sont  l'insuffisance  utéropla- 
centaire,  l'inhalation  méconiale  et  l'infection  fœtomaternelle. 

Enfin,  la  macrosomie  fœtale  est  responsable  d'un  travail 
prolongé  et  d'une  éventuelle  disproportion  fœtopelvienne. 
Les  traumatismes  néonataux  orthopédiques  (fractures  de 
membres)  et  neurologiques  (étirement  du  plexus  brachial) 
sont  plus  fréquents.  Le  nombre  de  césariennes  est  double. 

Il  faut  faire  une  place  à part  à la  grossesse  qui  se  prolonge 
du  fait  d'un  fœtus  anencéphale.  On  sait  en  effet  que  le  déclen- 
chement du  travail  est  en  partie  d'origine  fœtale  et  nécessite 


Tableau  18.1  Risque  relatif  de  la  mortalité  à 41  SA 
par  rapport  à 39  SA*. 


Complication 

Fréquence 

(%o) 

Risque 

relatif 

Intervalle  de 
confiance 

Mort  fœtale 
in  utero 

1,2 

1,7 

1,4  à 2,1 

Mort  per-partum 

0,3 

4,1 

2,6  à 6,5 

Mort  néonatale 

0,6 

3,7 

2,7  à 7,1 

* D'après  Smith  GSC.f 

2001  [11], 

un  hypothalamus  fonctionnel.  Ce  n'est  pas  le  cas  de  l'anencé- 
phale.  Ce  cas  ne  se  pose  plus  aujourd'hui  dans  les  pays  déve- 
loppés du  fait  du  diagnostic  précoce  des  anencéphales  par 
l'échographie  et  de  l'interruption  précoce  de  ces  grossesses. 

Conséquences  maternelles 
de  la  grossesse  prolongée 

Elles  sont  essentiellement  obstétricales  : dystocie  du  travail  ; 
traumatisme  périnéal  ; augmentation  du  taux  de  césariennes  ; 
augmentation  des  complications  postopératoires  à type  d'en- 
dométrite du  post-partum,  de  thrombo-embolie  ou  d'hémor- 
ragie post-partum. 

Diagnostic  de  grossesse  prolongée 

Il  consiste  à déterminer  avec  précision  la  date  de  début  de 
grossesse  et  par  conséquence  la  date  d'accouchement  pré- 
vue à 41  SA.  L'examen  le  plus  pertinent  est  l'échographie  de 
datation  au  1er  trimestre  de  la  grossesse. 

Clinique 

En  l'absence  d'échographie  du  1er  trimestre,  la  date  des  der- 
nières règles  normales  sera  reprécisée,  en  essayant  de  distin- 
guer les  règles  normales  des  métrorragies  que  la  femme  a pu 
interpréter  comme  des  règles. 

On  tient  compte  de  la  longueur  habituelle  des  cycles, 
l'ovulation  est  plus  tardive  chez  une  femme  réglée  tous 
les  35  jours  que  chez  une  femme  dont  les  cycles  sont  de 
25  jours.  On  tiendra  compte  en  particulier  de  l'arrêt  d'une 
contraception  orale  qui,  peu  de  temps  avant  le  début  de  la 
grossesse,  peut  avoir  décalé  l'ovulation.  Dans  certains  cas, 
la  femme  peut  connaître  avec  précision  la  date  de  la  concep- 
tion du  fait  d'un  traitement  de  la  stérilité  (insémination  arti- 
ficielle, FIV,  etc.). 

La  notion  de  test  biologique  de  grossesse,  fait  précoce- 
ment et  positif,  est  un  argument  de  valeur. 

Enfin  de  grossesse,  la  diminution  de  la  hauteur  utérine,  à 
deux  examens  successifs,  peut  être  évocatrice.  Elle  est  liée  à 
une  résorption  du  liquide  amniotique.  Son  absence  ne  per- 
met pas  de  récuser  le  diagnostic. 

La  diminution  des  mouvements  actifs  de  survenue  brutale 
chez  une  femme  qui  sentait  beaucoup  remuer  son  enfant 
doit  être  prise  au  sérieux. 

Cette  étude  clinique  soigneuse  permet  d'éliminer  un  cer- 
tain nombre  d'erreurs  plus  ou  moins  grossières,  mais  dans 
bon  nombre  de  cas,  on  restera  dans  le  doute,  le  diagnostic 
est  incertain,  on  ne  sait  pas  si  l'enfant  court  un  risque  ou 
non,  il  faut  s'aider  des  examens  complémentaires. 

Examens  complémentaires 

Une  datation  échographique  de  la  grossesse  permet  de 
diminuer  le  risque  que  la  grossesse  soit  dite  prolongée  et 
de  déclencher  l'accouchement  à tort  pour  cette  raison. 
L'échographie  de  datation  est  donc  le  maître  examen  [8]  : 

■ la  mesure  la  plus  fiable  est  celle  de  la  longueur  cranio- 
caudale  (LCC)  jusqu'à  14  SA  en  s'aidant  si  nécessaire 
d'une  échographie  par  voie  vaginale.  Cette  mesure  doit 
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idéalement  être  faite  entre  11+0  et  13  + 6 SA  (LCC  entre 
45  et  84  mm).  En  2011,  le  CNGOF  a recommandé  que  la 
datation  échographique  soit  retenue  pour  déterminer  la 
date  de  début  de  grossesse  (DDG),  quel  que  soit  l'écart 
par  rapport  à la  date  présumée  par  la  patiente  ou  estimée 
d'après  la  date  des  dernières  règles  (DDR)  dans  un  souci 
d'homogénéisation  des  pratiques  et  si  la  LCC  a été  cor- 
rectement mesurée  [4],  Il  doit  être  expliqué  à la  patiente 
que  cette  mesure  permet  de  déterminer  au  mieux  la  DDG 
échographique  théorique  qui  servira  de  référence  pour  la 
surveillance  de  la  grossesse  [8], 

■ la  mesure  des  diamètres  bipariétal  ou  périmètre  cépha- 
lique entre  14  et  18  SA  (tableau  18.2  et  figure  18.2); 

■ lorsque  l'âge  gestationnel  est  incertain  au-delà  de  22  SA, 
un  contrôle  biométrique  à 15  à 20  jours  permet  de  rééva- 


Tableau  18.2  Intervalle  de  prédiction  à 90% 
de  la  durée  de  la  grossesse  pour  les  différents 
paramètres  échographiques  selon  la  période 
à laquelle  ils  sont  utilisés*. 


Paramètre 

échographique 

Âge  gestationnel 

11-14 

12-18 

18-24 

24-30 

30-36 

Longueur  cranio- 
caudale 

± 4 

N/A 

N/A 

N/A 

N/A 

Diamètre  bipariétal 

± 4 

± 8 

± 13 

± 18 

± 24 

Périmètre  crânien 

± 4 

± 7 

± 10 

± 15 

± 20 

Cervelet 

N/A 

± 11 

± 12 

± 20 

- 

Fémur 

N/A 

± 8 

± 12 

± 17 

± 22 

* D'après  Salomon  LJ.,  2011  [8]. 
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luer  la  dynamique  de  croissance  et  parfois  de  mieux  pré- 
ciser l'âge  gestationnel  [8],  (Tableau  18.3) 

Après  avoir  éliminé  une  grossière  erreur  de  terme,  la 
seule  possibilité  est  de  surveiller  étroitement  la  fin  de  gros- 
sesse pour  dépister  l'apparition  d'une  restriction  de  crois- 
sance et/ou  un  oligoamnios  et/ou  déclencher  le  travail. 

De  toute  façon  pour  le  généraliste,  toute  grossesse  dont  la 
durée  dépasse  41  SA  doit  être  adressée  pour  avis  à l'équipe 
obstétricale  qui  doit  se  charger  de  l'accouchement. 

Surveillance  en  cas  de 
dépassement  du  terme  (figure  18.3) 

Sur  la  seule  chronologie,  il  y a beaucoup  plus  de  «faux» 
dépassements  de  terme  que  de  «vrais»  qui  vont  bénéficier 
d'une  surveillance  intensive,  c'est  dire  encore  une  fois  l'inté- 
rêt d'une  échographie  précoce  de  qualité  qui  fait  passer  le 
taux  de  grossesses  dépassant  42  SA  à 1,2  %. 

Quand  commencer  la  surveillance 
intensive? 

On  débutera  la  surveillance  à partir  de  41  SA.  Cette  sur- 
veillance s'effectuera  2 fois  par  semaine  pour  envisager  un 
déclenchement  avec  des  conditions  cervicales  favorables  et 
une  naissance  au  plus  tard  à 42  SA  dans  tous  les  cas  [10]. 
Le  CNGOF  a émis  récemment  la  recommandation  suivante 
; «En  l'absence  de  pathologie,  un  déclenchement  du  travail 
devrait  être  proposé  aux  patientes  entre  41  + 0 SA  et  42  + 6 
SA.  Le  moment  du  déclenchement  sera  déterminé  en  fonc- 
tion des  caractéristiques  maternelles  (conditions  cervicales 
locales,  cicatrice  utérine,  parité,  indice  de  masse  corporelle, 
âge),  de  la  préférence  des  patientes  et  de  l'organisation  des 


Figure  18.3  Surveillance  d'une  grossesse  dont  le  terme  est 
dépassé. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


soins  des  maternités.  Cependant,  si  la  prolongation  de  la 
grossesse  au-delà  de  42  + 0 SA  est  choisie,  elle  semble  assor- 
tie d'une  augmentation  des  risques  fœtaux  qui  doivent  être 
expliqués  à la  patiente  et  mis  en  balance  avec  les  inconvé- 
nients potentiels  d'un  déclenchement.  Cette  remarque  est 
d'autant  plus  nécessaire  que  la  généralisation  de  l'utilisation 
de  la  LCC  au  1er  trimestre  pour  estimer  l'âge  gestationnel 
pourrait  augmenter  la  proportion  de  “vrais”  post-terme  par 
rapport  aux  grossesses  mal  datées  dans  la  population  des 
femmes  dépassant  41+0  SA.»  [10] 

Comment  surveiller? 

La  surveillance  se  fera  en  consultation  auprès  de  l'équipe 
obstétricale  ; l'hospitalisation  n'est  pas  nécessaire. 

Examen  clinique 

L'examen  clinique  contrôlera  les  différents  paramètres  et  la 
stabilité  de  la  hauteur  utérine. 

À l'interrogatoire,  toute  diminution  de  la  fréquence  des 
mouvements  actifs,  nette,  progressive  ou  brutale  persistante 
est  un  signe  d'alarme.  De  même,  si  le  ralentissement  des 
mouvements  actifs  n'a  pas  une  signification  péjorative,  la 
disparition  de  tout  mouvement  actif  à l'issue  d'une  phase  de 
ralentissement  est  un  signe  de  mort  imminente. 

On  jugera  à chaque  examen  des  conditions  locales  pour 
envisager  un  déclenchement  de  l'accouchement. 

Surveillance  du  rythme  cardiaque 

L'enregistrement  simple  du  rythme  cardiaque  toutes  les  24  à 
48  heures  recherchera  : 

• une  diminution  des  oscillations  au-dessous  de  5 batte- 
ments par  minute,  sur  plus  de  50  % du  tracé  ; 

■ des  ralentissements  répétés  précoces,  tardifs  ou  variables  ; 

■ une  absence  d'accélération  lors  des  mouvements  fœtaux, 
une  tendance  à la  tachycardie  fœtale  [5], 

Échographie 

Dans  les  grossesses  prolongées,  il  existe  une  association 
significative  entre  la  découverte  d'un  oligoamnios  et  la  sur- 
venue d'anomalies  du  RCF,  la  présence  d'un  liquide  méco- 
nial et  l'augmentation  du  taux  de  césariennes.  Cependant 
la  valeur  diagnostique  de  l'oligoamnios  dans  la  prédiction 
d'une  issue  défavorable  reste  modérée.  En  échographie,  il  est 
recommandé  d'utiliser  la  mesure  de  la  plus  grande  citerne 
de  liquide  amniotique,  car  la  mesure  de  l'index  amnio- 
tique - somme  des  quatre  quadrants  - s'accompagne  d'une 
augmentation  du  nombre  de  diagnostics  d'oligoamnios, 
d'inductions  du  travail  et  de  césariennes  pour  anomalie  du 
RCF  sans  amélioration  du  pronostic  néonatal.  En  cas  d'oli- 
goamnios, défini  par  une  plus  grande  citerne  inférieure  à 
2 cm,  selon  le  CNGOF,  un  déclenchement  peut  être  envi- 
sagé. En  l'absence  de  déclenchement,  la  surveillance  doit 
être  renforcée  [9], 

Score  de  Manning 

L'étude  du  score  de  profil  biophysique  de  Manning  (voir  cha- 
pitre 19,  p.  396)  permet  aussi  d'apprécier  le  bien-être  fœtal. 
Cependant,  la  pratique  du  score  biophysique  de  Manning 


entraîne  une  augmentation  des  diagnostics  d'oligoamnios 
et  d'anomalies  du  RCF  générant  une  augmentation  des  taux 
de  déclenchements  et  de  césariennes  sans  amélioration  du 
pronostic  néonatal.  Le  CNGOF  ne  recommande  donc  pas 
d'utiliser  le  score  biophysique  de  Manning  dans  la  surveil- 
lance des  grossesses  prolongées  [9]. 

Amnioscopie 

Autrefois,  la  surveillance  s'effectuait  également  par  l'am- 
nioscopie renouvelée  toutes  les  48  heures  : la  disparition 
du  vernix,  l'aplatissement  de  la  poche  des  eaux,  l'apparition 
d'un  liquide  teinté  ou  méconial  étaient  considérés  comme 


Tableau  18.3  Biométrie  fœtale  selon  les  courbes 
du  Collège  français  d'échographie  fœtale  (CFEF) 


(SA  ± 3 J) 

BIP  p50 

DAT  p50 

FEM  p50 

11 

15,36 

13,5 

12 

19,4 

17 

6,33 

13 

23,3 

20,56 

9,88 

14 

27,14 

24 

13,33 

15 

30,89 

27,69 

16,66 

16 

34,53 

31,21 

19,95 

17 

38,12 

34,7 

23,12 

18 

41,58 

38,31 

26,23 

19 

45 

41,69 

29,25 

20 

48,22 

45,21 

32,23 

21 

51,43 

48,34 

35,05 

22 

54,53 

51,57 

37,87 

23 

57,51 

54,72 

40,5 

24 

60,42 

57,88 

43,16 

25 

63,25 

61 

45,69 

26 

65,94 

64 

48,17 

27 

68,55 

67,11 

50,53 

28 

71,03 

70,27 

52,8 

29 

73,5 

73,27 

54,94 

30 

75,8 

76,17 

57,13 

31 

78 

79,25 

59,15 

32 

80,16 

82,1 

61,11 

33 

82,14 

84,78 

63 

34 

84,07 

87,55 

64,76 

35 

85,9 

90 

66,47 

36 

87,61 

92,36 

68,13 

37 

89,24 

94,81 

69,63 

38 

90,7 

97 

71,11 

39 

92,1 

99,33 

72,48 

40 

93,45 

101,64 

73,79 

41 

94 

103 

74 

BIP  : diamètre  bipariétal;  DAT  : 
FEM  : Longueur  du  fémur. 

diamètre  abdominal  transverse; 
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des  situations  qui  imposaient  l'interruption  de  la  grossesse. 
L'amnioscopie  est  cependant  abandonnée  par  de  nom- 
breuses équipes  du  fait  de  la  difficulté  et  de  la  subjectivité 
d'interprétation  de  la  couleur  du  liquide.  Ceci  a été  rappelé 
par  le  CNGOF  qui  a souligné  que  la  valeur  diagnostique  de 
l'amnioscopie  pour  prédire  l'existence  d'un  liquide  amnio- 
tique teinté  ou  méconial  est  médiocre.  De  plus,  en  cas  de 
grossesse  prolongée,  le  lien  entre  un  liquide  amniotique 
teinté  en  amnioscopie  et  une  issue  néonatale  défavorable 
n'est  pas  démontré.  Dans  ces  conditions,  pour  le  CNGOF, 
il  n'y  a pas  d'intérêt  à réaliser  une  amnioscopie  en  cas  de 
grossesse  prolongée  [6]. 

Conduite  à tenir  en  fonction  des  données 
de  la  surveillance  (voir figure  18.3) 

L'apparition  de  signes  anormaux  lors  de  la  surveillance  est 
une  indication  à décider  de  la  naissance  de  l'enfant.  Les 
modalités  de  l'accouchement  dépendent  des  facteurs  obs- 
tétricaux que  sont  le  statut  cervical  évalué  par  le  score  de 
Bishop,  l'existence  d'un  utérus  cicatriciel,  la  position  fœtale. 
En  l'absence  d'anomalies,  deux  solutions  sont  possibles  : 

■ le  déclenchement  systématique  à partir  de  41  SA  [ 10]  ; 

■ la  surveillance  jusqu'à  42  SA,  qui  ne  fera  déclencher  que 
1 à 2 % des  patientes  au  lieu  de  15  % [10]. 

Classiquement,  un  score  de  Bishop  supérieur  ou  égal  à 

6 sur  utérus  sain  ou  utérus  unicicatriciel  avec  une  présen- 


tation céphalique  bénéficiera  de  l'association  rupture  artifi- 
cielle des  membranes  et  perfusion  d'ocytocine. 

Si  le  score  de  Bishop  est  inférieur  à 6 et  l'utérus  sain, 
on  utilisera  plus  volontiers  les  prostaglandines  intravagi- 
nales. 

Si  l'utérus  est  cicatriciel,  la  discussion  se  fera  entre  une 
césarienne  programmée  ou  une  tentative  de  déclenchement 
par  l'association  rupture  artificielle  des  membranes  et  per- 
fusion d'ocytocine. 

Dans  tous  les  cas,  le  travail  doit  être  surveillé  de  près,  car 
le  risque  de  stagnation  de  la  dilatation  ou  d'anomalies  du 
rythme  cardiaque  fœtal  est  alors  majoré. 


Conclusion 

Une  grossesse  se  prolonge  à partir  de  287  j ou  41  SA  sous 
réserve  que  la  date  de  début  de  grossesse  ait  été  définie  par 
une  échographie  obstétricale  précoce.  Le  terme  dépassé  est 
défini  à partir  de  42  SA  ou  294  j.  Dans  la  prise  en  charge 
d'une  grossesse  à bas  risque  de  déroulement  normal,  les 
options  de  prise  en  charge  sont  soit  la  surveillance  biheb- 
domadaire avec  accouchement  au  plus  tard  à 42  SA,  soit  le 
déclenchement  systématique  à partir  de  41  SA  en  sachant 
que  les  complications  peu  fréquentes  seraient  moindres 
dans  le  second  cas  sans  augmentation  notable  du  nombre  de 
césariennes  (encadré  18.1). 


Encadré  18.1  Le  déclenchement  de  l'accouchement 


Le  déclenchement  de  l'accouchement  est  une  technique  de  plus 
en  plus  répandue.  D'abord  utilisée  pour  des  raisons  médicales, 
certains  la  proposent  pour  «raison  de  convenance»,  pour 
planifier  l'accouchement. 

Indications  médicales 

Elles  sont  le  fait  d'une  pathologie  qui  entraîne  un  risque  pour  la 
mère  ou  l'enfant  : 

■ risque  maternel  : pré-éclampsie,  cardiopathie; 

■ risque  foetal  : diabète,  pré-éclampsie,  grossesse  prolongée,  gros 
enfant,  retard  de  croissance  intra-utérin,  rupture  prématurée 
des  membranes. 

Sans  indications  médicales  (accouchement 
programmé  >38  SA  révolues) 

On  doit  alors  préciser  le  terme. 

Il  ne  doit  pas  y avoir  de  contre-indications  à la  voie  basse. 

Les  conditions  locales  doivent  être  favorables  (score  de  Bishop  >6). 
Dans  les  meilleures  séries,  30  à 40  % seulement  des  accouche- 
ments ont  été  programmés  dont  20  % pour  motif  médical. 

Méthodes 

Les  contractions  utérines  sont  induites  par  une  perfusion 
d'ocytocine  et  la  rupture  précoce  des  membranes. 


Une  anesthésie  péridurale  est  souvent  mise  en  route,  elle  permet 
de  supporter  les  contractions. 

Une  surveillance  par  monitorage  du  rythme  cardiaque  foetal  ainsi 
que  des  contractions  utérines  est  indispensable. 

La  maturation  du  col  par  les  prostaglandines  locales  E2 
(Prostine  E2®,  Propess®)  est  exclue  pour  les  déclenchements 
de  convenance.  Elle  peut  s'avérer  nécessaire  lorsqu'il  existe 
une  indication  médicale  et  que  le  col  n'est  pas  mûr  (score  de 
Bishop  < 6). 

Avantage  et  innocuité 

Les  avantages  sont  nombreux  : 

■ disponibilité  de  l'équipe  médicale; 

■ surveillance  permanente  du  foetus  et  de  la  mère  dès  le  début 
de  l'accouchement; 

■ planification  de  l'occupation  des  salles  d'accouchement  et  des 
lits  d'hospitalisation; 

■ organisation  de  la  vie  de  famille  de  la  mère  (garde  des  enfants, 
congé  du  conjoint,  etc.). 

Le  déclenchement  sur  col  favorable  (Bishop  >6)  est  associé  à 
une  morbidité  néonatale  et  maternelle  comparable  à celle  d'un 
travail  spontané. 
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Anomalie  de  la  hauteur  utérine 
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PLAN  DU  CHAPITRE 

Hauteur  utérine  inférieure 

Hauteur  utérine  supérieure 

au  10e  percentile 
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au  90e  percentile 

...  399 

OBJECTIFS 

• Diagnostiquer  au  cours  de  la  grossesse  une  anomalie  de 
la  hauteur  utérine  et  mettre  en  route  la  conduite  la  plus 
adéquate.  (B) 

• Diagnostiquer  un  retard  de  croissance  intra-utérin  et  en 
décrire  les  conséquences.  (B) 

• Diagnostiquer  et  surveiller  une  grossesse  gémellaire.  (B) 

• Expliquer  les  risques  fœtaux  et  maternels  d'une  grossesse 
multiple.  (C) 

• Diagnostiquer  un  hydramnios  et  mettre  en  route  les 
thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Diagnostiquer  un  gros  enfant  et  mettre  en  route  la 
conduite  la  plus  appropriée.  (B) 


La  mesure  de  la  hauteur  utérine  est  un  acte  simple  lors  de 
la  consultation  obstétricale.  Elle  a été  décrite  au  chapitre  2 
(p.  36). 

La  hauteur  mesurée  doit  toujours  être  comparée  au  terme 
de  la  grossesse  en  se  servant  d'un  abaque  comme  celui  de  la 
figure  19.1. 

Devant  une  anomalie  de  la  hauteur,  le  généraliste  doit 
envisager  trois  situations  : 

■ a-t-elle  été  correctement  exécutée,  n'y  a-t-il  pas  erreur  de 
mesure  ? 

■ le  terme  est-il  exact,  n'y  a-t-il  pas  erreur  sur  le  terme  ? 

■ quelle  est  la  cause  de  l'anomalie  si  la  mesure  et  le  terme 
sont  exacts  ? 

Une  erreur  de  mesure  peut  venir  d'une  mauvaise  tech- 
nique du  médecin  ou  d'une  morphologie  particulière  de  la 
malade.  Nous  rappelons  dans  l'encadré  19.1  la  technique  de 
la  mesure  et  les  principales  causes  d'erreur. 

Une  erreur  de  terme  implique  de  reprendre  le  calcul  du 
terme  en  tenant  compte  de  la  durée  habituelle  des  cycles,  de 
la  date  des  dernières  règles,  des  tests  de  grossesse  qui  ont  pu 
être  positifs,  des  échographies,  de  la  date  d'apparition  des 
mouvements  actifs,  etc.,  en  suivant  les  règles  étudiées  au 
chapitre  2. 

Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 


Semaines  de  gestation 


Figure  19.1  Croissance  de  l'utérus  en  fonction  du  terme. 


Si  la  mesure  et  le  terme  sont  exacts,  il  y a alors  deux  cas  : 
soit  l'utérus  est  trop  petit  et  on  pense  à un  retard  de  crois- 
sance intra-utérin,  un  oligoamnios,  soit  il  est  trop  gros  et 
on  envisage  une  grossesse  gémellaire,  un  gros  enfant,  un 
hydramnios  (figure  19.2  et  planche  19.1). 

Hauteur  utérine  inférieure 
au  10e  percentile 

Il  faut  penser  à deux  choses  : l'hypotrophie  et  l'oligoamnios. 
En  pratique,  entre  16  et  32  semaines,  une  hauteur  utérine 
égale  au  nombre  de  semaines  moins  5 cm  doit  être  consi- 
dérée comme  basse.  En  tenant  compte  de  cette  règle  ou  des 
valeurs  données  par  Bélizan  (voir  figure  2.8,  p.  XX),  six 
retards  de  croissance  intra-utérins  sur  dix  sont  dépistés, 
seuls  ceux  qui  sont  associés  à un  excès  de  liquide  amnio- 
tique risquent  de  ne  pas  l'être. 
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Encadré  19.1  La  mesure  de  la  hauteur  utérine 

C'est  un  geste  simple  qui  doit  être  réalisé  avec  minutie  si  l'on 
veut  éviter  les  erreurs.  On  devra  donc  respecter  les  règles 
suivantes. 

Position  de  la  patiente 

Décubitus  dorsal,  vessie  et  rectum  vides,  tête  légèrement  surélevée, 
membres  inférieurs  en  position  demi-fléchie  et  modérément 
écartés,  bras  le  long  du  corps. 

Mesure 

■ Repérer  le  fond  utérin. 

■ Placer  l'extrémité  du  centimètre  au  contact  du  bord  supérieur 
du  pubis,  et  l'y  maintenir  avec  l'index  de  la  main  droite. 

■ Guider  le  centimètre  le  long  du  grand  axe  de  l'utérus  (qui  n'est 
pas  forcément  la  ligne  médiane). 

■ Mettre  la  main  gauche  verticalement  au  niveau  du  fond  et 
faire  la  mesure. 


■ Vérifier  une  ou  deux  fois  la  valeur  trouvée. 

Causes  d'erreur 

■ Les  contractions  : mesurer  en  dehors  des  contractions. 

• L'antéversion  prononcée  : mesurer  alors  à l'union  du  tiers 
moyen  et  du  tiers  supérieur  du  fond. 

• Un  côlon  transverse  dilaté  confondu  avec  le  fond.  La  percus- 
sion permet  de  retrouver  ce  dernier. 

• Une  présentation  engagée  : il  faut  tenir  compte  du  fait  que  la 
tête  est  très  basse. 

La  mesure  peut  être  impossible  chez  l'obèse,  ou  en  cas  de 

syndrome  hypotensif  en  décubitus  dorsal.  De  ce  fait,  la  valeur 

prédictive  positive  pour  faire  le  diagnostic  de  retard  de  croissance 

est  de  30  % seulement  [12]. 

Pour  la  technique  voir  chapitre  2,  planche  2.1,  p.  36. 


Figure  19.2  Diagnostic  d'un  utérus  trop  petit  pour  le  terme. 


Retard  de  croissance  intra-utérin 

Le  retard  de  croissance  intra-utérin  (RCIU)  survient  dans 
3 à 10  % des  grossesses.  En  France  en  2008,  ce  diagnostic  a 
été  porté  in  utero  dans  4 % des  grossesses  (environ  33  000 
enfants),  moins  de  5 % des  RCIU  sont  diagnostiqués  pendant 
la  grossesse  alors  que  cette  pathologie  représente  la  troisième 
cause  de  mortalité  périnatale  et  engendre  20  % de  séquelles 
neurologiques  [2],  Les  enfants  uniques  nés  a terme  de  poids 
inférieur  à 2500  g représentent  5,8  % des  naissances.  Ce 
chiffre  est  stable  depuis  1995  [5], 


Définition 

Le  RCIU  correspond  à une  croissance  fœtale  insuffisante 
par  rapport  à la  croissance  génétique  programmée  du  fœtus. 
C'est  une  notion  dynamique  définie  par  le  décrochage  de  la 
courbe  de  croissance  par  rapport  aux  courbes  de  référence. 
C'est  donc  un  ralentissement  de  la  vitesse  de  croissance.  Le 
RCIU  est  susceptible  de  rattrapage  in  utero  (sous  le  simple 
effet  du  repos,  par  exemple)  ou  après  la  naissance.  Un  enfant 
étiqueté  RCIU  pendant  la  grossesse  peut  donc  être  consi- 
déré comme  normotrophe  à la  naissance. 
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Planche  19.1  Diagnostic  d'un  utérus  trop  gros  pour  le  terme 


Recherche 

cause 

- syphilis 
-agglutinines 

irrégulières 

- HGPO 


- Diabète 

- iso-immunisation 

- cause  familiale 


Recherche 
malformation 
- digestive 
-tube  neural 
(a  fœtoprotéine 
acétylcholinestérase) 


a.  Grossesse  gémellaire. 


b.  Hydrocéphale. 


c.  Gros  enfant  de  diabétique, 
type  macrosome. 


L'hypotrophie  relève  d'une  définition  statistique  qui  repose 
sur  le  poids  estimé  du  fœtus  ou  mesuré  du  nouveau-né.  Sont 
hypotrophes  tous  les  fœtus  ou  les  enfants  dont  le  poids  est 
inférieur  à celui  correspondant  au  10e  percentile  des  courbes 
de  référence  pour  l'âge  gestationnel  (courbes  du  Collège 
français  d'échographie  fœtale,  figure  19.3)  modulé  en  fonc- 
tion du  sexe,  des  antécédents  familiaux,  du  rang  de  nais- 
sance, de  la  taille  de  la  mère  et  du  père. 

Tous  les  retards  de  croissance  ne  sont  donc  pas  dus  à 
une  souffrance  fœtale  chronique  et  inversement,  toutes  les 
souffrances  fœtales  chroniques  ne  se  traduisent  pas  par 
un  retard  de  croissance  car,  si  la  souffrance  est  tardive  et  le 


potentiel  de  croissance  de  l'enfant  assez  grand,  ses  biomé- 
tries resteront  dans  les  normes.  L'enfant  qui  a un  RCIU  doit 
être  différencié  d'un  enfant  petit  pour  son  âge  gestationnel 
mais  dont  la  courbe  de  croissance  échographique  est  paral- 
lèle aux  courbes  de  référence  et  qui  ne  comporte  pas  d'autres 
signes  : diminution  du  liquide  amniotique,  modification  des 
flux  dans  l'artère  ombilicale  [18] 

On  peut  schématiquement  opposer  deux  types  d'hypo- 
trophie : 

• le  type  I ou  RCIU  harmonieux  altérant  simultanément  la 
taille,  le  poids  mais  aussi,  et  c'est  plus  grave,  le  périmètre 
crânien.  Ce  retard  de  croissance  est  d'apparition  précoce 
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21  22  23  24  25  28  27  28  29  30  31  32  33  34  35  38  37  38  39  40  41 


Figure  19.3  Croissance  fœtale  en  fonction  du  terme. 


au  2e  trimestre  de  la  grossesse,  il  apparaît  d'emblée  dès 
le  début  de  la  période  fœtale.  Les  trois  paramètres  de  la 
croissance  sont  altérés  avec  une  petite  taille  mais  surtout 
une  microcéphalie.  Le  pronostic  est  souvent  médiocre 
corrélé  à la  cause  : anomalie  chromosomique,  malforma- 
tion. Le  risque  de  retard  psychomoteur  est  majeur  ; 

• le  type  II  ou  RCIU  dysharmonieux  où  le  périmètre  crâ- 
nien est  normal  alors  que  la  taille  et  le  poids  du  fœtus 
sont  diminués.  Ce  retard  est  d'apparition  tardive,  au 
3e  trimestre.  La  cause  en  est  la  malnutrition  due  à des 
lésions  placentaires  altérant  les  échanges  fœtomaternels. 
La  cause  la  plus  fréquente  est  l'hypertension  gravidique. 
Dans  ce  type  d'hypotrophie,  le  potentiel  de  croissance 
est  préservé  et  le  rattrapage  du  retard  habituel.  Les 
conséquences  périnatales  sont  graves  cependant  car  la 
naissance  de  l'enfant  hypotrophe  est  en  général  préma- 
turée du  fait  des  risques  de  souffrance  in  utero  que  ferait 
courir  la  prolongation  de  la  grossesse.  Hypotrophes  et 
prématurés  par  décision  médicale,  ces  enfants  courent 
le  risque  d'avoir  une  détresse  respiratoire,  une  hémorra- 
gie ventriculaire.  La  mortalité  périnatale  est  multipliée 
par  2 ou  3. 

Diagnostic 

Un  RCIU  étant  soupçonné  devant  une  faible  hauteur  utérine 
pour  le  terme,  le  praticien  doit  rechercher  des  éléments  en 
faveur  du  diagnostic  par  : 

■ l'interrogatoire  qui  recherche  un  antécédent  de  RCIU  lors 
d'une  précédente  grossesse  (le  risque  de  récidive  est  supé- 
rieur à 30  %),  une  mort  fœtale  in  utero,  une  hypertension 
artérielle,  une  toxémie  gravidique  ou  des  facteurs  mater- 
nels comme  une  cardiopathie,  une  anémie,  une  néphro- 


Figure 19.4  Les  différentes  courbes  d'évolution  en  diamètre  biparié- 
tal observées  en  cas  d'hypotrophie  fœtale.  © Cas  le  plus  fréquent 
(40  %)  : le  BIP  reste  normal  pendant  la  plus  grande  part  de  la  gestation 
et  ne  baisse  en  dessous  des  valeurs  normales  que  dans  ses  dernières  se- 
maines. © Deuxième  type  de  RCIU  : le  BIP  reste  entre  les  limites  de  la  nor- 
male, mais  la  croissance  ralentit  (25  % des  cas).  ® Enfants  hypotrophiques  : 
la  courbe  est  toujours  en  dessous  du  1 0e  percentile  (35  % des  cas).  Ces 
enfants  peuvent  être  sains  ou  atteints  d'un  processus  malformatif  précoce. 


pathie,  une  intoxication  (tabac,  alcool,  toxicomanie,  etc.), 
une  malnutrition,  la  prise  de  certains  médicaments  ; 

■ l'examen  clinique  qui  s'attache  à bien  préciser  la  date  du 
début  de  la  grossesse  (voir  chapitre  2,  p.  20)  et  à recher- 
cher une  étiologie  comme  une  HTA,  une  anémie,  des 
signes  cliniques  en  faveur  d'une  cardiopathie,  pneumo- 
pathie, néphropathie,  malnutrition,  malabsorption.  La 
clinique  ne  détecte  qu'un  RCIU  sur  deux,  et  pour  un  dia- 
gnostic exact,  il  y a 2,5  faux  positifs  ; 

* l'échographie.  Réalisée  entre  8 et  12  SA,  elle  permet  de 
bien  préciser  l'âge  gestationnel  et  d'éliminer  les  erreurs  de 
terme.  Faite  vers  19-22  SA,  elle  permet  de  rechercher  une 
malformation  grave  voire  de  dépister  un  RCIU  précoce 
s'il  existe  des  facteurs  de  risque  particuliers. 

C'est  surtout  l'échographie  de  30-32  SA  qui  dépistera 
le  RCIU  et  permettra  de  quantifier  le  volume  du  liquide 
amniotique.  Réalisée  chaque  semaine,  l'échographie  permet 
l'étude  de  la  courbe  de  croissance  du  diamètre  bipariétal,  du 
périmètre  abdominal  (critère  le  plus  sensible)  et  du  fémur. 
C'est  la  comparaison  de  la  courbe  de  croissance  de  l'enfant 
par  rapport  aux  standards  qui  permet  le  diagnostic  et  l'ap- 
préciation de  la  gravité  (figure  19.4).  L'étude  du  flux  sanguin 
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dans  l'artère  ombilicale  est  un  élément  important  pour  l'ap- 
préciation de  la  gravité  : un  index  ombilical  (voir  chapitre  3) 
élevé  est  de  mauvais  pronostic  et  incite  à une  hospitalisation 
pour  surveillance  du  rythme  cardiaque  fœtal. 

On  le  voit,  la  mesure  de  la  hauteur  utérine  n'est  pas  suf- 
fisante pour  dépister  tous  les  RCIU.  Elle  n'en  dépiste  que 
40  %.  Le  RCIU  doit  donc  être  dépisté  en  tenant  compte  des 
antécédents  et  des  données  cliniques  par  l'échographie  sys- 
tématique de  30-32  SA. 

Recherche  de  l'étiologie 

Les  causes  des  retards  de  croissance  sont  rapportées  dans  le 
tableau  19.1. 

Pour  les  hypotrophies  de  type  I ou  RCIU  harmonieux, 
les  étiologies  sont  multiples  et  relèvent  de  mécanismes  très 
différents  : 

■ génétiques  : il  peut  s'agir  d'anomalies  chromosomiques, 
triploïdies,  trisomies  18,  13,  plus  rarement  trisomie 
21  ou  encore  d'anomalies  géniques  responsables  de 
malformations  ; 

■ toxiques,  qu'il  s'agisse  de  l'alcool  qui  provoque  une 
embryofœtopathie  compromettant  le  développement 
staturopondéral,  mais  aussi  psychomoteur,  du  tabac  res- 
ponsable d'hypotrophie  modérée  (moins  de  300  g)  ou 
d'autres  toxicomanies  aux  drogues  fortes  ; 

■ médicamenteux  comme  certains  anti-épileptiques,  les 
hydantoïnes  ; 

■ infectieux  comme  le  virus  de  la  rubéole,  varicelle  zona, 
herpès,  le  CMV,  le  toxoplasme,  la  syphilis. 

Pour  les  hypotrophies  de  type  II  (RCIU  dysharmonieux), 
la  cause  est  une  lésion  placentaire  ou  une  affection  générale. 
La  pathologie  placentaire  est  due  à : 

■ un  syndrome  vasculorénal  primitif  (30  % de  RCIU  chez 
la  primipare  sans  antécédent)  ou  secondaire  à une  hyper- 
tension préalable,  un  lupus,  une  thrombophilie,  un  dia- 
bète, une  néphropathie  chronique  ; 

■ une  grossesse  gémellaire  avec  syndrome  transfuseur/ 
transfusé  en  cas  d'anastomose  entre  les  deux  vasculari- 
sations. Le  RCIU  peut  aussi  se  voir  dans  les  grossesses 
gémellaires  dizygotes  du  fait  des  syndromes  vasculo- 
rénaux  fréquents  dans  ces  cas  ; 


■ une  anomalie  du  placenta  comme  un  infarctus,  un  cho- 
rangiome,  un  placenta  praevia,  une  insertion  vélamen- 
teuse du  cordon. 

Les  causes  générales  peuvent  être  une  malnutrition 
maternelle  liée  à de  mauvaises  conditions  socio-écono- 
miques, une  hypoxie  chronique  du  fait  d'une  anémie,  d'une 
cardiopathie  cyanogène,  d'un  séjour  en  altitude. 

Enfin,  dans  10  à 20  % des  cas,  on  ne  retrouvera  aucune 
étiologie. 

Les  récidives  sont  possibles  et  le  risque  varie  avec  l'étio- 
logie. En  excluant  les  malformations  accidentelles,  le  risque 
de  récidive  est  de  25  à 30  % en  cas  de  pathologie  vasculaire, 
voire  50  % si  la  grossesse  s'est  terminée  par  une  mort  fœtale 
in  utero  ou  une  extraction  avant  34  SA. 

Des  examens  peuvent  être  nécessaires  pour  rechercher 
ces  causes  : 

■ l'échographie  qui  peut  mettre  en  évidence  une  anoma- 
lie fœtale  (trisomie  13-18-21,  anencéphalie,  agénésie 
rénale,  etc.),  une  anomalie  placentaire  (chorangiome, 
placenta  praevia,  infarctus,  décollement).  L'échographie 
permet  aussi  l'étude  du  volume  du  liquide  amniotique. 
L'oligoamnios  est  souvent  associé  à un  retard  sévère,  un 
hydramnios  peut  évoquer  une  anomalie  du  tube  neural 
ou  digestif  ; 

■ un  bilan  de  thrombophilie  : antithrombine  III,  proté- 
ine C,  protéine  S,  recherche  de  la  mutation  du  facteur  V 
Leiden,  mutation  G20210A  du  gène  de  la  prothrombine, 
dosage  du  facteur  VIII,  homocystéinémie,  anticorps  anti- 
cardiolipidiques, anticoagulants  lupiques  [10]  ; 

■ une  amniocentèse  et/ou  un  prélèvement  de  sang  fœtal, 
et/ou  une  placentocentèse  éventuellement  utiles  pour 
rechercher  : 

• une  anomalie  chromosomique  (trisomie  18  ou  21), 

■ un  taux  d'alpha-fœtoprotéine  ou  d'acétylcholinesté- 
rase élevé  comme  on  en  voit  dans  les  anomalies  du 
tube  neural  (spina  bifïda,  anencéphalie)  ou  les  défauts 
de  fermeture  de  la  paroi  abdominale  (omphalocèle, 
laparoschisis)  ; 

» l'étude  au  Doppler  des  flux  sanguins  dans  l'artère  utérine 
pour  apporter  des  éléments  en  faveur  d'une  étiologie  vas- 
culaire : incisure  protodiastolique  et  élévation  de  l'index 
utérin  (voir  chapitre  3,  p.  67). 


Tableau  19.1  Les  causes  du  retard  de  croissance  intra-utérin. 


Étiologie 

RCIU  type  1 

RCIU  type  II 

Pathologie 

foetale 

Génétique  (10  %) 

Trisomie  13-18-21 

Somatique  (22  %) 

Gastrochisis,  agénésie  rénale, 
anencéphalie,  anomalies  génétiques  des  os 

Placentaire  (1  %) 

Artère  ombilicale  unique, 
placenta  praevia 

Grossesse  gémellaire,  infarctus, 
chorangiome,  insertion  vélamenteuse, 
placenta  praevia 

Pathologie 

maternelle 

Infectieuse  (1  à 5 %) 

Rubéole,  CMV,  toxoplasme, 
Parvovirus  B19,  varicelle,  syphilis 

Générale  (40  %) 

HTA,  syndromes  vasculorénaux, 
malnutrition,  anémie,  cardiopathie, 
malformation  utérine,  thrombophilies 

Toxique  (5  %) 

Alcool,  tabac,  drogues,  médicaments 
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Tableau  19.2  Le  score  du  profil  biophysique  fœtal  de  Manning. 


Paramètres 

Normal  (score  = 2) 

Anormal  (score  =0) 

Mouvements  respiratoires 

> 1 épisode  >30  s en  30  min 

Absents  ou  aucun  épisode  >30  s en  30  min 

Mouvements  globaux 
du  corps 

>3  mouvements  discrets  du  corps  ou  des 
membres  en  30  min  (1  épisode  de  mouvement 
actif  continu  est  considéré  comme  un  seul 
mouvement) 

<2  épisodes  de  mouvements  du  corps 
ou  des  membres  en  30  min 

Tonus  fœtal 

> 1 épisode  d'extension  active  avec  retour 
en  flexion  d'un  ou  plusieurs  membres 
ou  du  tronc,  ouverture-fermeture  de  la  main 

Extension  lente  avec  retour  en  flexion  partielle 
ou  mouvement  d'un  membre  en  extension 
totale  ou  absence  de  mouvements 

Rythme  cardiaque  fœtal 
(RCF) 

>2  épisodes  d'accélération  > 15  bpm  et  > 15  s 
associés  à un  mouvement  fœtal  en  20  min 

<2  épisodes  d'accélération  du  RCF  ou  accéléra- 
tion <15  bpm  en  20  min 

Quantité  de  liquide 
amniotique 

> 1 citerne  de  liquide  mesurant  >1  cm  dans 
2 plans  perpendiculaires 

Aucune  citerne  de  liquide  ou  1 citerne  <1  cm 
dans  les  2 plans  perpendiculaires 

Appréciation  du  bien-être  fœtal 

Les  échographies  successives,  une  fois  par  semaine,  per- 
mettent de  surveiller  la  croissance  fœtale,  et  donc  de  se  faire 
une  idée  de  la  gravité  du  retard. 

L'enregistrement  du  rythme  cardiaque  fœtal  une  à trois 
fois  par  jour  permet  de  juger  de  la  réactivité  du  fœtus  aux 
stimulations  extérieures,  un  tracé  plat  ou  sinusoïdal  est  un 
signe  d'extrême  gravité  si  le  rythme  est  seulement  suspect. 

L'établissement  du  profil  biophysique  de  Manning 
(tableau  19.2)  une  à deux  fois  par  semaine  sera  réalisé  en 
échographie.  Un  score  normal  à 8 est  tout  à fait  rassurant, 
tandis  qu'un  score  inférieur  ou  égal  à 4 impose  l'extraction 
rapide  de  l'enfant. 

Le  Doppler  pulsé  une  à deux  fois  par  semaine  per- 
met l'étude  de  la  circulation  sanguine  principalement  aux 
niveaux  ombilical  et  cérébral.  La  constatation  d'un  flux 
diastolique  nul  au  niveau  ombilical  et  élevé  au  niveau  céré- 
bral, de  même  qu'un  flux  Doppler  veineux  nul  ou  négatif 
du  canal  d'Arantius,  constitue  un  élément  péjoratif  de  l'état 
du  bien-être  fœtal.  Ces  signes  doivent  conduire,  après  avoir 
éliminé  une  anomalie  chromosomique,  et  en  fonction  des 
autres  paramètres  du  bien-être  fœtal,  à proposer  une  extrac- 
tion dans  des  délais  rapprochés. 

Le  prélèvement  de  sang  fœtal  permet  la  recherche  d'une 
anomalie  chromosomique.  Elle  est  indispensable  dans  les 
hypotrophies  sans  cause  évidente. 

Traitement  de  l'hypotrophie  fœtale 

Il  n'y  a pas  de  traitement  dans  un  certain  nombre  de  cas  : 
malformations  génétiques  ou  somatiques,  pathologie  liée 
à une  infection  nuisible  pour  le  fœtus  ou  maladies  mater- 
nelles sévères  sans  possibilités  thérapeutiques.  Il  faut  alors 
discuter  avec  la  femme  et  son  conjoint  de  l'opportunité 
d'interrompre  la  grossesse  en  tenant  compte  du  terme  et  des 
possibilités  obstétricales  [19]. 

Supprimer  les  toxiques  (tabac,  drogues)  est  indispensable. 

Il  faut  traiter  la  pathologie  maternelle  en  équilibrant  un 
diabète  ou  une  hypertension  artérielle.  En  cas  d'asthme 
sévère,  il  ne  faut  pas  hésiter  à utiliser  les  corticoïdes. 

Le  repos  au  lit  18  h sur  24  en  décubitus  latéral  gauche,  ce 
qui  augmente  le  flux  sanguin  placentaire  a été  proposé.  Il  n'a 
pas  fait  la  preuve  de  son  efficacité  et  augmente  le  risque  de 
thrombose,  de  déminéralisation  osseuse. 


Le  régime  sera  riche  en  protéines  (plus  de  80  g/j),  un 
régime  à 2400  calories  environ  est  utile  chez  la  femme  qui 
vit  dans  de  mauvaises  conditions  économiques.  La  prise  de 
poids  régulière  de  la  mère  sera  encouragée  et  surveillée  par 
une  pesée  hebdomadaire. 

Les  traitements  médicamenteux,  qu'il  s'agisse  de  l'oxy- 
gène, des  vasodilatateurs,  des  p-mimétiques,  des  hormones 
n'ont  pas  fait  la  preuve  de  leur  efficacité. 

En  cas  de  thrombophilie,  la  prescription  d'héparine  de 
bas  poids  moléculaire  paraît  logique  mais  son  efficacité  sur 
l'état  fœtal  n'est  pas  démontrée  [20]. 

La  corticothérapie  par  bétaméthasone  par  voie  intra- 
musculaire (12  mg,  répétée  12  à 24  h plus  tard)  réduit  de 
50  % la  mortalité  néonatale  et  les  complications  graves  de  la 
prématurité  (maladie  des  membranes  hyalines,  hémorragies 
intraventriculaires,  leucomalacies  périventriculaires  et  enté- 
rocolites ulcéronécrosantes). 

Le  choix  du  moment  de  l'accouchement  est  fonction  du 
moment  où  le  maintien  du  fœtus  in  utero  présente  plus  de 
danger  que  la  vie  extra-utérine  ou  encore  avant  lequel  l'état 
de  santé  maternel  risque  de  s'aggraver.  La  césarienne  est  le 
plus  souvent  le  mode  d'accouchement  nécessaire,  l'enfant, 
étant  fragile,  supportant  mal  les  contractions  et  nécessi- 
tant une  réanimation  néonatale  de  qualité.  La  mortalité 
périnatale  est  de  5 à 10  %.  Le  pronostic  à long  terme  est 
mal  connu,  les  séquelles  psychomotrices  sont  fonction  de 
l'anoxie  ante-  ou  per-partum,  ce  qui  rend  l'obstétricien  très 
interventionniste  dans  les  cas  où  il  détecte  une  anomalie 
du  rythme  cardiaque  fœtal  [15].  Cependant,  on  peut  par- 
fois se  demander  s'il  est  bon  de  faire  naître  de  très  grands 
hypotrophiques  en  dessous  de  1000  g.  Ces  enfants  hypo- 
trophes  auront  plus  fréquemment  à l'âge  adulte  du  dia- 
bète, une  hypertension  artérielle,  un  syndrome  des  ovaires 
polykystiques  [3]. 

Traitement  préventif  de  l'hypotrophie 

On  dispose  de  données  suffisantes  (Np  1)  pour  dire  que  le 
soutien  social  ne  réussit  pas  à lui  seul  à améliorer  l'issue  de  la 
grossesse  en  ce  qui  concerne  le  poids  fœtal  [5]. 

La  supplémentation  calorique  et  protidique  équili- 
brée augmente  légèrement  le  poids  moyen  de  l'enfant  à 
la  naissance  dans  des  populations  urbaines  défavorisées 
(Np  1)  [14], 


Chapitre  19.  Anomalie  de  la  hauteur  utérine 
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On  ne  dispose  d'aucune  donnée  pour  recommander  l'ad- 
ministration universelle  à titre  prophylactique  de  faibles  doses 
d'aspirine  à des  femmes  nullipares  (recommandation  C). 

La  prescription  d'aspirine  chez  des  femmes  nullipares 
ayant  une  anomalie  des  flux  utérins  au  Doppler  n'a  pas  fait 
la  preuve  de  son  efficacité  [16]. 

Certains  auteurs  [4,  9]  considèrent  que  la  prescription  pré- 
coce d'aspirine  à faible  dose  (100  mg/j)  doit  être  proposée  aux 
femmes  ayant  un  antécédent  de  retard  de  croissance  ou  à celles 
qui  sont  considérées  comme  à haut  risque  de  pré-éclampsie 
(Np  5).  Cette  prescription,  si  elle  réduit  le  taux  de  pré-éclamp- 
sies  de  25  % et  le  taux  de  retards  de  croissance  de  12  % (Np  1), 
n'abaisse  cependant  pas  le  taux  de  morbidité  et  de  mortalité 
néonatales  ni  le  taux  d'hématomes  rétroplacentaires  [7, 13]. 

Le  traitement  est  surveillé  par  la  mesure  du  temps  de 
saignement  avant  de  débuter  le  traitement  puis  3 semaines 
plus  tard.  Il  sera  arrêté  à 36  SA. 

L'association  d'héparine  et  d'aspirine  chez  des  femmes 
lupiques  ayant  des  anticorps  antiphospholipides  peut  amélio- 
rer le  taux  de  naissances  vivantes  (71  % au  lieu  de  42  %)  [17]. 

Oligoamnios 

C'est  l'insuffisance  de  liquide  amniotique;  elle  peut  être  due 
à une  souffrance  fœtale  chronique  ou  à une  malformation. 

Cliniquement,  l'utérus  est  petit,  comme  moulé  sur  le 
fœtus  qui  ne  peut  bouger.  L'utérus  est  peu  dépressible. 

L'examen  le  plus  utile  est  l'échographie  qui  permet  de 
confirmer  le  diagnostic,  de  rechercher  un  retard  de  crois- 
sance, surtout  une  malformation,  en  particulier  urinaire 
(agénésie  rénale,  valve  de  l'urètre  postérieur). 

Quant  à l'évolution,  l'accouchement  prématuré  est  fré- 
quent. Il  faut,  à la  naissance,  rechercher  une  malformation 
fœtale,  cause  de  l'oligoamnios  (agénésie  rénale)  ou  une  mal- 
formation conséquence  de  l'oligoamnios  (pied  bot,  luxation 
de  hanche,  malformations  de  la  tête  et  du  thorax). 

Le  traitement  étiologique  est  rarement  possible  en  dehors 
de  certaines  uropathies  obstructives.  La  réalisation  d'amnio- 
infusions  hebdomadaires  a été  proposée  lorsque  la  patholo- 
gie malformative  est  de  bon  pronostic. 

Enfant  petit 

C'est  le  troisième  diagnostic  possible  après  le  RCIU  et  l'oli- 
goamnios ; on  tiendra  compte  : 

■ de  la  taille  des  deux  parents  ; 

■ du  poids  des  enfants  précédents  s'il  y en  a ; 

■ de  la  biométrie  fœtale  à des  examens  successifs  : ici,  la 
croissance  est  régulière. 

Hauteur  utérine  supérieure 
au  90e  percentile 

Il  faut  penser  à trois  causes  : 

■ la  grossesse  multiple  ; 

■ un  gros  enfant  ; 

■ un  hydramnios  (voir  planche  19.1). 

Le  diagnostic  repose  sur  l'échographie,  éventuellement 
complétée  par  une  radiographie  simple  de  l'abdomen.  Un 
diagnostic  précoce  est  important  pour  adapter  la  conduite 
à tenir. 


Grossesses  multiples 

En  France,  le  taux  de  grossesses  gémellaires  est  de  1,5/100; 
ce  taux  augmente  avec  la  parité  et  l'âge  de  la  mère.  Après 
induction  de  l'ovulation  et  assistance  médicale  à la  procréa- 
tion, les  grossesses  multiples  sont  très  fréquentes  : gémel- 
laires (20  %)  et  plurigémellaires  (1  %). 

Le  diagnostic  de  grossesse  multiple  doit  être  fait  le  plus 
tôt  possible  car  il  y a risque  d'accouchement  prématuré, 
d'hypotrophie  et  de  toxémie  gravidique. 

Diagnostic 

Il  repose  sur  : 

• l'interrogatoire  : antécédents  familiaux,  traitements  induc- 
teurs de  l'ovulation,  procréation  médicalement  assistée  ; 

■ la  clinique  : excès  de  volume  utérin  (en  fait,  souvent  peu 
marqué  au  début)  ; existence  de  quatre  pôles  fœtaux,  de 
deux  foyers  de  bruits  du  cœur.  Apparition  de  dyspnée,  de 
troubles  de  compression  (voire  d'œdèmes),  de  difficultés 
à la  marche  ; 

■ l'échographie,  principal  examen,  permet  : 

• le  diagnostic  : en  effet,  entre  la  10e  et  la  20e  semaine,  il  est 
très  facile  d'observer  les  deux  têtes  sur  une  même  coupe, 

■ de  dire  s'il  s'agit  d'une  grossesse  monochoriale  biam- 
niotique qui  peut  se  compliquer  d'un  syndrome  trans- 
fuseur/transfusé  (5  à 24  % des  cas),  ce  qui  n'est  pas  le 
cas  des  grossesses  monochoriales  monoamniotiques 
ou  des  grossesses  bichoriales.  Il  faut  compter  les  sacs 
gestationnels  entre  7 et  10  SA  et  rechercher  le  signe  du 
lambda  entre  11  et  14  SA  qui  marque  l'existence  d'un 
placenta  dichorial  diamniotique  et  élimine  le  risque  de 
syndrome  du  transfuseur/transfusé  (figure  19.5), 

■ de  dater  la  grossesse  par  la  mesure  de  la  longueur  cra- 
niocaudale  des  embryons, 

■ de  mesurer  la  clarté  nucale  et,  en  intégrant  l'âge  mater- 
nel, de  quantifier  le  risque  d'anomalies  qui  pour  les 
grossesses  dizygotes  est  multiplié  par  deux  par  rapport 


Figure  19.5  Grossesse  gémellaire.  Échographie  à 10  SA  avec 
signe  du  lambda  indiquant  un  placenta  dichorial  diamniotique 
et  éliminant  le  risque  de  syndrome  du  transfuseur/transfusé.  La 

cloison,  épaisse,  se  raccorde  à la  paroi  utérine  en  formant  l'image  de 
«lambda»  avec  une  zone  triangulaire  contenant  un  tissu  trophoblas- 
tique plus  ou  moins  dense  et  donc  plus  ou  moins  liquidienne.  (Cliché  : 
B.  Guérin,  Échographie  en  pratique  obstétricale,  Elsevier  Masson  2009) 


400 


Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


aux  grossesses  uniques.  Les  marqueurs  biologiques 
du  1er  ou  du  2e  trimestre  ne  sont  pas  utilisables  dans 
les  grossesses  multiples.  Il  faut  cependant  connaître 
les  difficultés  ou  les  erreurs  de  cet  examen  : en  début 
de  grossesse,  l'un  des  deux  œufs  peut  involuer,  il  ne 
faut  pas  annoncer  trop  tôt  la  grossesse  gémellaire  à la 
mère  et  attendre  d'être  certain  lors  d'un  deuxième  exa- 
men de  la  vitalité  des  deux  œufs.  Le  taux  de  grossesses 
gémellaires  échographiques  serait  de  7,6  %,  alors  qu'il 
n'y  a que  1,5  % de  jumeaux  à la  naissance. 

Conduite  à tenir  pendant  la  grossesse 

Une  grossesse  gémellaire,  a fortiori  multigémellaire,  est  une 
grossesse  à risque.  Un  des  principaux  avantages  de  l'écho- 
graphie précoce  est  de  dépister  les  grossesses  gémellaires  qui 
représentent  25  % des  cas  de  prématurité  et  de  préciser  la 
chorionicité. 

Le  généraliste  doit  envoyer  la  patiente  dès  le  1er  trimestre 
à l'équipe  chargée  de  l'accouchement  pour  définir  avec  elle 
les  modalités  de  surveillance  et  dépister  la  menace  d'accou- 
chement prématuré,  le  retard  de  croissance  intra-utérin,  une 
anémie  et  une  toxémie.  Les  consultations  se  feront  alternati- 
vement avec  le  médecin  de  famille  et  le  centre. 

Grossesses  bichoriales  biamniotiques 

Le  médecin  conseillera  un  régime  alimentaire  plus  riche  en 
calories. 

Le  repos  est  essentiel.  Les  longs  trajets,  les  voyages  sont 
interdits  ; la  patiente  sera  mise  en  arrêt  de  travail  à partir  de 
24  SA,  les  travaux  ménagers  seront  évités  au  maximum,  on 
demandera  une  aide  ménagère  ; on  conseillera  à la  femme  de 
longues  périodes  de  repos  allongé  le  matin  et  l'après-midi. 

Dès  la  25e  semaine,  une  consultation  tous  les  15  jours  est 
nécessaire  puis  tous  les  8 jours  après  36  SA.  Le  praticien  sur- 
veillera les  modifications  du  col,  l'apparition  des  contractions 
utérines,  la  croissance  utérine  en  pensant  à l'hypotrophie.  Il 
surveillera  attentivement  les  urines  (protéinurie,  infections 
urinaires)  et  la  tension  artérielle.  Un  hémogramme  sera 
demandé  au  moins  une  fois  vers  30  semaines.  Une  prescrip- 
tion de  fer  est  souhaitable.  Une  échographie  mensuelle  avec 
Doppler  ombilical  permettra  de  suivre  la  croissance  fœtale 
harmonieuse  de  chacun  des  jumeaux  et  la  longueur  du  col. 

L'accouchement  doit  avoir  lieu  à partir  de  38  SA  et  avant 
40  SA  et  ne  se  conçoit  que  dans  un  centre  équipé  sur  le  plan 
obstétrical  et  pédiatrique.  L'accouchement  peut  se  faire  par  voie 
vaginale  quelle  que  soit  la  position  du  premier  jumeau.  La  prise 
en  charge  du  deuxième  jumeau  (J2)  sera  active  afin  de  raccour- 
cir la  naissance  entre  les  deux  jumeaux.  En  cas  de  présentation 
céphalique  de  J2,  on  fera  reprendre  les  efforts  expulsifs  après 
avoir  posé  une  perfusion  d'ocytocine  et  rompu  les  membranes. 

Si  J2  n'est  pas  en  présentation  céphalique,  on  fera  une 
grande  extraction  à membranes  intactes. 

Grossesses  monochoriales  biamniotiques 

Il  est  recommandé  de  faire  la  surveillance  en  concertation 
avec  un  centre  expérimenté  dans  la  surveillance  de  ce  type 
de  grossesses.  Une  surveillance  bimensuelle  en  échographie 
est  recommandée.  Il  faut  envisager  l'accouchement  à partir 
de  36  SA  sans  dépasser  38  SA  + 6 j. 


Grossesses  monoamniotiques 

Elles  doivent  être  suivies  par  une  structure  de  type  III.  Une 
naissance  à partir  de  32  SA  et  avant  36  SA  est  recommandée, 
le  plus  souvent  par  césarienne. 

Complications  (tableau  19.3) 

La  prématurité  est  la  plus  fréquente  : 48%  des  jumeaux 
naissent  prématurément  et  25  % des  prématurés  sont  des 
jumeaux  [6].  La  cause  principale  est  la  distension  utérine, 
l'insertion  basse  d'un  des  deux  placentas,  la  rupture  des 
membranes.  Une  mesure  échographique  de  la  longueur  du 
col  utérin  sera  réalisée  entre  21  et  24  SA.  Une  longueur  du 
col  supérieure  à 2,5  cm  est  rassurante.  Le  traitement  com- 
porte le  repos,  les  tocolytiques,  les  corticoïdes  (voir  chapi- 
tre 17,  p.  374). 

L'hypertension  est  courante  : le  taux  de  toxémies  gravi- 
diques est  multiplié  par  quatre  par  rapport  aux  grossesses 
uniques.  L'hypertension  est  cause  de  souffrance  fœtale  chro- 
nique et  aiguë.  Le  traitement  est  identique  (voir  chapitre  7, 

p.  201). 

L'anémie  est  fréquente  (3,2  % des  cas)  et  nécessite  le 
contrôle  de  l'hémoglobine  et  un  traitement  préventif  de  fer 
et  d'acide  folique. 

L'hydramnios  est  plus  fréquent,  surtout  dans  les  gros- 
sesses monozygotes.  Il  prédispose  aux  dystocies  de  présen- 
tation et  à la  procidence  du  cordon. 

Le  retard  de  croissance  intra-utérin  a une  fréquence  multi- 
pliée par  dix.  Les  causes  en  sont  multiples  : manque  de  place, 
sur-distension  utérine,  perfusion  placentaire  inadéquate.  Il 
peut  conduire  au  décès  intra-utérin  d'un  des  jumeaux.  Pour 
définir  un  retard  de  croissance  on  s'appuiera  sur  une  diffé- 
rence de  BIP  de  5 mm,  de  périmètre  abdominal  de  20  mm. 

Le  syndrome  transfuseur/ transfusé  ne  concerne  que  1 % 
des  grossesses  gémellaires.  Il  se  voit  uniquement  dans  les 
grossesses  monochoriales,  diamniotiques  où  existent  des 
anastomoses  vasculaires  (artérielles,  veineuses,  artério- 
veineuses) entre  les  deux  circulations  fœtales.  Elles  sont  à 
l'origine  d'un  déséquilibre  hémodynamique.  Les  échanges 
se  font  du  jumeau  ayant  la  pression  systémique  la  plus 
haute  (le  donneur  ou  transfuseur  qui  devient  hypovolé- 
mique et  anurique)  vers  celui  ayant  la  pression  systémique 
la  plus  basse  (le  receveur  qui  devient  hypervolémique  et 
polyurique). 

Cette  pathologie  apparaît  au  2e  ou  au  3e  trimestre  de  la 
grossesse.  La  patiente  se  présente  avec  un  diagnostic  cli- 
nique d'hydramnios  aigu  ou  subaigu. 


Tableau  19.3  Complications  des  grossesses  gémel- 
laires en  fonction  de  la  chorionicité  (d'après  Ville). 


Complications 

Bichoriales 

Mono- 

choriales 

Augmentation 
du  risque 

Fausses  couches 

1,8% 

12,2% 

x 6 

Mort  périnatale 

1,6% 

2,8% 

x 2 

Retard  de  croissance 
- un  fœtus 

12% 

21  % 

x 2 

- deux  fœtus 

1,7% 

7,5% 

x 4 

Accouchement 

prématuré 

5,5  % 

9,2% 

x 2 

Chapitre  19.  Anomalie  de  la  hauteur  utérine 
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Le  diagnostic  est  échographique  : hydramnios  dans  un  des 
sacs  (grande  citerne  supérieure  à 8 à 10  cm)  ; fœtus  « receveur  » 
qui  a une  vessie  pleine  et  pléthorique  voire  en  anasarque,  avec 
de  façon  concomitante  un  oligoamnios  (grande  citerne  infé- 
rieure à 2 cm)  dans  l'autre  sac  avec  un  fœtus  « donneur  » qui  a 
une  vessie  vide  et  un  retard  de  croissance  plus  ou  moins  sévère. 
Une  surveillance  échographique  bimensuelle  est  recommandée 
[8].  Le  risque  est  représenté  par  la  survenue  d'un  accouchement 
prématuré,  d'une  rupture  prématurée  des  membranes,  ou  d'une 
mort  fœtale  atteignant  le  donneur,  voire  la  perte  complète  de  la 
grossesse  si  ce  syndrome  apparaît  avant  28  SA. 

Le  traitement  consiste  à faire  une  ponction  de  liquide 
amniotique  de  l'hydramnios  du  «receveur»  (amniodrai- 
nage)  qui  diminue  le  risque  d'accouchement  prématuré  et 
améliore  l'hémodynamique  placentaire  du  «donneur».  La 
coagulation  au  laser  Yag  des  vaisseaux  de  la  surface  placen- 
taire suspects  d'être  les  branches  anastomotiques  peut  être 
réalisée  sous  anesthésie  locale  par  un  geste  fœtoscopique 
échoguidé  éventuellement  associée  à l'amniodrainage.  On 
recommande  en  l'absence  de  complications  un  accouche- 
ment à partir  de  34  SA  et  au  plus  tard  à 37  SA.  Elle  per- 
met d'obtenir  70  à 80  % d'enfants  survivants  avec  10  % de 
séquelles  neurologiques. 

La  mort  d'un  des  jumeaux  in  utero  est  possible  (7  % des  cas). 
Si  la  grossesse  est  bichoriale,  il  n'existe  pas  d'interaction  vas- 
culaire placentaire  entre  les  jumeaux  et  le  décès  d'un  jumeau 
n'entraîne  pas  de  conséquences  pour  le  jumeau  survivant. 

En  cas  de  grossesse  monochoriale,  il  y a un  risque  de  mor- 
bidité et  de  mortalité  accrues  pour  le  jumeau  survivant.  Une 
évaluation  cérébrale  échographique  et  par  IRM  chez  le  jumeau 
survivant  est  recommandée.  Une  extraction  prématurée  dans 
les  heures  ou  les  jours  qui  suivent  le  décès  n'est  pas  recomman- 
dée car  elle  ne  permet  pas  de  prévenir  les  éventuelles  lésions 
cérébrales.  Si  la  patiente  n'a  pas  accouché  spontanément,  un 
déclenchement  sera  proposé  à 39  SA  au  plus  tard. 

Dans  tous  ces  cas  de  mort  fœtale  in  utero  un  accom- 
pagnement psychologique  sera  proposé. 

Hydramnios 

Cliniquement,  il  est  difficile  de  définir  un  hydramnios. 
L'excès  anormal  de  liquide  amniotique  est  défini  en  écho- 
graphie par  une  citerne  de  liquide  amniotique  supérieure  à 8 
cm  ou  un  index  amniotique  supérieur  à 25  cm.  Sa  fréquence 
est  de  3 % environ.  On  distingue  : 

■ l'hydramnios  chronique,  le  plus  fréquent  (0,5  à 10  %)  et  le 
moins  grave,  qui  survient  au  3e  trimestre  ; 

■ l'hydramnios  aigu  qui  traduit  souvent  une  anomalie 
fœtale  et  survient  au  2e  trimestre  (1  %o  des  grossesses). 

Diagnostic  clinique 

Le  signe  essentiel  est  l'augmentation  de  volume  de  l'utérus, 
visible  à l'inspection  et  mesurable  avec  le  centimètre  (hau- 
teur utérine,  périmètre  ombilical).  Le  fœtus  flotte  dans  le 
liquide  et  donne  le  signe  du  flot  et  du  glaçon. 

Il  s'y  associe  parfois  : 

■ des  douleurs  abdominales  ; 

■ une  dyspnée  plus  ou  moins  importante  ; 

■ des  vomissements  ; 

■ des  œdèmes. 


Examens  complémentaires  utiles 
Échographie 

Elle  affirme  l'excès  de  liquide,  le  fœtus  semblant  nager 
librement  dans  le  liquide.  Les  citernes  sont  larges  et  la  plus 
grande  citerne  est  supérieure  à 8 cm.  L'hydramnios  est  dit 
modéré  s'il  est  compris  entre  8 et  12  cm,  moyen  entre  12  et 
16  cm,  sévère  au-delà  de  16  cm.  L'index  amniotique  mesure 
des  quatre  quadrants  est  supérieur  à 25. 

L'échographie  permet  de  connaître  le  nombre  de  fœtus  et 
la  recherche  d'une  malformation  neurologique  ou  digestive 
car  20  à 40  % des  hydramnios  sont  en  rapport  avec  une  mal- 
formation fœtale  (atrésie  de  l'œsophage,  anomalie  du  tube 
neural) . 

Examens  biologiques 

Il  s'agit  de  la  sérologie  de  la  syphilis,  CMV,  herpès,  Parvovirus 
B19  (voire  rubéole  et  toxoplasmose  si  la  femme  n'était  pas 
immunisée)  ; des  agglutinines  irrégulières  ; de  l'hypergly- 
cémie provoquée.  Il  s'agit  également  de  l'amniocentèse  qui 
permet  de  rechercher  un  taux  élevé  de  bilirubine,  d'alpha- 
fœtoprotéine et  d'acétylcholinestérase,  pouvant  traduire  une 
anomalie  du  tube  digestif  ou  du  tube  neural.  L'amniocentèse 
ou  la  ponction  du  cordon  permet  de  rechercher  une  anoma- 
lie chromosomique.  Ces  examens  permettent  de  rattacher 
l'hydramnios  à une  cause  : malformation,  infection  con- 
génitale, iso-immunisation,  diabète.  Dans  30%  des  cas,  on 
ne  trouve  pas  de  cause. 

Évolution 

L'hydramnios  aigu  oblige  à interrompre  la  grossesse  du  fait 
de  l'état  maternel;  selon  qu'il  s'agit  de  jumeaux  univitellins 
ou  d'un  fœtus  malformé,  on  préférera  la  césarienne  ou  la 
voie  basse. 

Dans  l'hydramnios  chronique,  le  risque  est  la  rupture 
prématurée  des  membranes  et  l'accouchement  prématuré  ; 
des  amniocentèses  répétées  peuvent  permettre  de  gagner 
du  temps.  Les  antiprostaglandines  comme  l'indométacine 
peuvent  être  utilisées  pour  réduire  la  diurèse  fœtale  et  donc 
le  volume  du  liquide.  Une  corticothérapie  est  nécessaire  en 
cas  de  risque  d'accouchement  prématuré  avant  34  SA.  La 
naissance  aura  heu  dans  un  centre  permettant  de  prendre 
en  charge  une  malformation  (niveau  III).  Les  risques  de 
l'accouchement  sont  : 

■ la  dystocie  dynamique  ; 

■ la  procidence  du  cordon  ; 

■ l'hémorragie  du  post-partum  ; 

■ le  choc  a vacuo. 

Le  pédiatre  examinera  soigneusement  l'enfant  à la 
recherche  d'une  malformation  en  particulier  une  anomalie 
digestive  (atrésie  de  l'œsophage,  sténose  duodénale),  d'une 
anomalie  du  cordon  (nœud  circulaire,  angiome,  artère 
ombilicale  unique). 

Gros  enfant  ou  macrosomie  fœtale 

On  parle  de  macrosomie  fœtale  lorsque  le  poids  fœtal 
estimé  est  supérieur  à 4500  g ou  est  au-dessus  du  90e 
percentile. 

Le  diagnostic  est  fait  à l'échographie  par  mesure  des 
diamètres  bipariétal  (>  100  mm),  transverse  abdomi- 


402 


Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


nal  (>  100  mm)  et  d'un  fémur  supérieur  à 77  mm.  Ces 
dimensions  sont  situées  au-delà  des  valeurs  normales 
maximales  (97e  percentile).  L'estimation  du  poids  fœtal  par 
l'échographie  est  ± 10%  [11]. 

Il  faut  rechercher  en  particulier  un  diabète  maternel 
(test  de  O'Sullivan  et  HGPO),  une  incompatibilité  Rhésus, 
une  a-thalassémie  ou  une  cause  familiale  (corpulence  des 
parents,  obésité)  [1]. 

Il  n'y  a pas  de  traitement,  si  ce  n'est  en  cas  de  diabète, 
qu'il  faut  équilibrer  par  le  régime  et/ou  l'insulinothérapie 
(voir  chapitre  8,  p.  215). 

L'accouchement  sera  fonction  de  : 

■ la  présentation  ; 

■ la  confrontation  céphalopelvienne  faite  à partir  du  BIP 
échographique  et  des  dimensions  du  bassin  mesurées  en 
radiopelvimétrie. 

En  présentation  du  sommet,  on  s'aidera  du  diagramme 
de  Magnin  (planche  3.4.h,  p.  73). 

La  complication  principale  de  l'accouchement  du  gros 
enfant  est  la  dystocie  des  épaules  et  la  déchirure  du  périnée 
(voir  chapitre  15 , pratique  de  l'accouchement,  p.  229). 

En  cas  de  siège,  si  l'enfant  pèse  plus  de  3800  g,  il  faut  faire 
une  césarienne  même  si  le  bassin  est  normal  et  la  tête  bien 
fléchie. 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer  une  leucorrhée  à Candida  albicans 
chez  une  femme  enceinte  et  mettre  en  route 

les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Diagnostiquer  une  leucorrhée  à Trichomonas  vaginalis 
chez  une  femme  enceinte  et  mettre  en  route 

les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Diagnostiquer  une  leucorrhée  à gonocoque  chez  une 
femme  enceinte  et  mettre  en  route  les  thérapeutiques 
les  plus  appropriées.  (B) 

• Diagnostiquer  une  leucorrhée  à Chlamydia  trachomatis 
chez  une  femme  enceinte  et  mettre  en  route 

les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Diagnostiquer  une  rupture  prématurée  des  membranes 
chez  une  femme  enceinte  et  mettre  en  route 

les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (B) 

• Énumérer  les  étiologies  et  les  conséquences  de  ruptures 
prématurées  des  membranes.  (C) 

• Reconnaître  une  procidence  du  cordon  et  pratiquer 
les  gestes  d'urgence  à mettre  en  oeuvre  en  dehors 
d'un  centre  obstétrical.  (A) 


Lorsque  la  femme  enceinte  vient  consulter  son  médecin 
pour  un  écoulement  vulvaire  non  sanglant,  celui-ci  doit  se 
poser  trois  questions.  Il  peut  s'agir  d'une  : 

■ leucorrhée  physiologique  ne  nécessitant  aucun  traite- 
ment; 

■ infection  cervicovaginale  nécessitant  un  diagnostic  bac- 
tériologique précis  et  une  prise  en  charge  adaptée  ; 

■ rupture  de  la  poche  des  eaux  nécessitant  une  hospitalisa- 
tion. 


Leucorrhées  physiologiques 
de  la  femme  enceinte 

Sous  l'influence  de  l'imprégnation  hormonale,  le  vagin  se 
modifie. 

Son  pH  devient  plus  acide  (pH  3,5  à 5,5)  du  fait  de  la 
transformation  du  glycogène  en  acide  lactique  par  le  bacille 
de  Dôderlein.  La  muqueuse  est  épaisse,  très  vascularisée  du 
fait  du  développement  des  capillaires  et  de  la  stase  veineuse, 
prenant  un  aspect  violacé.  La  sécrétion  vaginale  augmente 
ainsi  que  la  desquamation  cellulaire. 

Les  leucorrhées  physiologiques  sont  faites  de  cellules  des- 
quamées  et  de  bactéries  saprophytes.  Elles  sont  blanchâtres, 
un  peu  glaireuses  n'entraînant  aucune  irritation,  aucune 
brûlure,  aucun  trouble  urinaire. 

À l'examen  au  spéculum,  le  vagin  et  le  col  sont  violacés 
mais  non  enflammés.  Il  existe  sur  les  parois  du  vagin  une 
leucorrhée  blanchâtre  crémeuse  qui  se  détache  facilement 
des  parois. 

L'examen  extemporané  au  microscope  montre  qu'il  n'y  a 
pas  de  leucocytes  altérés  mais  des  cellules  de  desquamations 
vaginales,  avec  des  bacilles  de  Dôderlein  et  quelques  germes 
saprophytes. 

Aucun  prélèvement  de  laboratoire  n'est  utile.  Il  faut  ras- 
surer la  patiente.  Il  n'y  a pas  de  traitement,  la  leucorrhée  est 
physiologique. 

Leucorrhées  pathologiques 

Elles  sont  liées  à l'existence  d'une  infection  cervicovaginale. 
Les  infections  bactériennes  doivent  être  recherchées  et  trai- 
tées car  elles  sont  source  d'accouchement  prématuré,  de 
rupture  prématurée  des  membranes,  d'infection  fœtale  néo- 
natale et  d'infection  maternelle. 


Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 
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Le  dépistage  et  le  traitement  en  début  de  grossesse  des 
vaginoses  diminuent  le  taux  d'accouchements  prématu- 
rés et  de  ruptures  prématurées  des  membranes  (Np  1). 
Le  dépistage  systématique  du  Streptococcus  agalactiae  ou 
streptocoque  du  groupe  B recommandé  entre  34  et  38  SA 
et  le  traitement  antibiotique  au  cours  de  l'accouchement 
diminuent  de  trois  quarts  le  risque  infectieux  néonatal  et  le 
risque  d'endométrite  chez  la  mère  (Np  1)  [17]. 

Vaginites  à Candida 

Ce  sont  les  plus  fréquentes  en  raison  de  l'acidité  du  vagin 
augmentée  pendant  la  grossesse. 

Le  diagnostic  est  évoqué  devant  : 

■ un  prurit  vulvaire  ; 

■ des  brûlures  à la  miction. 

À l'examen,  la  vulve  est  rouge  ; cette  coloration  déborde 
sur  le  périnée  autour  de  l'anus  (planche  20. l.a)  : 

■ le  vagin  est  rouge  vif  ; 

• la  leucorrhée  est  blanchâtre,  caillebottée  ressemblant  à du 
lait  caillé  ou  du  yaourt  (planche  20.1. b). 

On  recherchera  une  autre  localisation  en  particulier  au 
niveau  de  la  bouche,  des  ongles. 

L'examen  extemporané  d'une  goutte  de  sécrétion  mélan- 
gée à une  solution  de  potasse  à 5 % permet  la  découverte  des 
filaments  mycéliens  et  des  spores. 

Un  traitement  s'impose  en  utilisant  un  antifungique  local 
(tableau  20.1). 

Le  traitement  par  voie  buccale  n'est  justifié  qu'en  cas  de 
localisation  digestive. 

Rappelons  que  la  griséofulvine  (Griséfuline®),  le  kétoco- 
nazole (Nizoral®),  le  fenticonzole  (Lomexin®)  et  le  micona- 
zole  (Triflucan®)  sont  contre-indiqués  pendant  la  grossesse. 

Les  récidives  sont  fréquentes,  en  raison  des  modifications 
du  pH  vaginal  qu'entraîne  la  grossesse.  Des  traitements  suc- 
cessifs sont  donc  nécessaires. 

Vulvovaginites  à Trichomonas  (planche  20.1. c) 
Elles  représentent  20  % des  vulvovaginites  : 

■ la  vulve  est  rouge  framboise  ; 

• au  spéculum,  l'écoulement  est  abondant,  fluide,  verdâtre, 
spumeux,  nauséabond; 

■ le  vagin  est  rouge,  parfois  granuleux,  de  même  que  le  col. 
L'examen  direct  entre  lame  et  lamelle,  dans  une  goutte 

de  sérum  physiologique,  permet  de  voir  le  protozoaire 
au  milieu  des  polynucléaires.  C'est  une  cellule  ovalaire 
ou  ronde,  au  noyau  peu  visible,  au  cytoplasme  clair,  gros 
comme  une  fois  et  demi  un  leucocyte.  Surtout,  il  se  déplace 
en  tous  sens  grâce  à son  flagelle  et  à sa  membrane  ondu- 
lante. 

Le  traitement  comporte  une  toilette  avec  un  savon  acide,  des 
comprimés  par  voie  locale  (tableau  20.2).  Le  traitement  par  le 
métronidazole  (Flagyl®)  ou  le  ténonitrozole  (Atrican®)  per  os 
(2  cp/j  pendant  10  j)  et  en  ovule  est  possible  même  au  1er  trimestre 
[2],  Le  partenaire  sera  traité  par  métronidazole  per  os  ou  niméra- 
zole  (Naxogyn®  1000  mg)  2 comprimés  en  une  seule  prise. 

Leucorrhées  à gonocoque 

Deux  pour  cent  des  femmes  enceintes  sont  porteuses 
asymptomatiques  du  gonocoque. 


La  fréquence  de  cette  affection  et  les  risques  de  conta- 
mination du  fœtus  à la  naissance  justifient  pour  certains  le 
dépistage  systématique. 

Les  leucorrhées  à gonocoque  motivent  rarement  la 
consultation  car  les  signes  de  début  sont  discrets  (plan- 
che 20.1.d).  Il  faut  donc  y penser  devant  : 

■ une  vulve  rouge  avec  urétrite  (du  pus  franc  s'écoule  du 
méat  ou  des  glandes  de  Skène)  ; 

« un  vagin  rouge  framboise  saignant  au  contact  ; 

« des  leucorrhées  jaunâtres  purulentes  plus  ou  moins  bien 
liées. 

Le  diagnostic  bactériologique  nécessite  ici  un  prélève- 
ment au  laboratoire  au  niveau  de  l'urètre  et  du  col.  Si  le  pré- 
lèvement est  positif,  il  faut  examiner  le  partenaire  et  le  trai- 
ter si  possible  après  prélèvement  bactériologique,  culture  et 
antibiogramme. 

Par  voie  générale  on  peut  utiliser  par  exemple  : 

■ Biclinocilline®,  3 millions  d'unités/j  en  IM,  3 injections  à 
3 j d'intervalle  ; 

■ Extencilline®,  600  000  U/j  en  IM  pendant  4 j ; 

« spiramycine  (Rovamycine®),  4 c à 500  mg  pendant  4 j ; 

■ amoxicilline  (3  g per  os)  associée  au  probénécide  3 g 
per  os,  recommandée  par  la  conférence  de  consensus  de 
la  Société  de  pathologie  infectieuse  de  langue  française 
(1993)  et  l'ANAES  (2002); 

« spectinomycine,  2 g en  intramusculaire  [1]  ; 

■ céfixime,  400  mg  per  os  [ 1 ] . 

L'avantage  des  pénicillines  retard  est  de  traiter  une  éven- 
tuelle syphilis  contractée  au  cours  du  même  rapport. 

Le  traitement  du  partenaire  est  une  nécessité. 

À la  fin  du  traitement,  il  faut  faire  un  nouveau  prélève- 
ment bactériologique.  La  guérison  ne  sera  affirmée  qu' après 
deux  prélèvements  négatifs  effectués  5 à 7 jours  après  la  fin 
du  traitement. 

Un  prélèvement  encore  positif  malgré  un  traitement  cor- 
rect des  partenaires  doit  faire  suspecter  un  gonocoque  résis- 
tant à la  pénicilline.  Il  faut  rechercher  la  (S-lactamase  dans 
les  cultures  et  passer  aux  traitements  par  les  macrolides  : 
spiramycine  (Rovamycine®),  érythromycine.  Une  sérologie 
de  la  syphilis  20  jours  après  la  date  supposée  du  contage  et 
3 mois  après  est  indispensable. 

Lors  de  la  naissance,  l'instillation  de  collyre  à l'érythro- 
mycine, à la  tétracycline  ou  à la  rifampicine  s'impose. 

Leucorrhées  à Chlamydia 

Chlamydia  trachomatis  (parasite  intracellulaire  obligatoire) 
est  un  agent  sexuellement  transmissible,  cause  d'urétrite,  de 
vaginite,  d'infection  pelvienne.  Cinq  à vingt-cinq  pour  cent 
des  femmes  enceintes  en  sont  porteuses.  Cette  infection  cer- 
vicovaginale provoque  des  accouchements  prématurés,  des 
ruptures  prématurées  de  la  poche  des  eaux.  Dans  les  études 
prospectives  de  cohortes,  11  à 44  % des  nourrissons  nés  de 
mères  infectées  ont  souffert  d'une  conjonctivite  et  1 1 à 20  % 
d'une  pneumonie  durant  leur  première  année  de  vie  [9, 10]. 

Les  leucorrhées  n'ont  rien  de  très  particulier,  la  vulve  et  le 
vagin  sont  rouges,  irrités. 

L'examen  sur  lame  après  coloration  de  Gram  montre  des 
polynucléaires  et  l'absence  de  Gram  négatif  intracellulaire. 

Le  diagnostic  bactériologique  d'isolement  de  Chlamydia 
nécessite  un  prélèvement  endocervical  et  une  technique 
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Planche  20.1  Diagnostic  des  écoulements  non  sanglants 


Examen 

clinique 


Leucorrhée  physiologique 

Vulvo-vaginites 

Candida 

Trichomonas 

Gonocoque 

a.  Vulvite  à Candida  albicans. 

b.  Leucorrhée  à Candida. 

c.  Leucorrhée  à Trichomonas. 

d.  Leucorrhée  à gonocoques. 

e.  Rupture  des  membranes. 

f.  L'hydrorrhée  déciduale  résulte  de  l'évacuation  d'une  collection  plus  ou  moins  sang- 
lante développée  entre  la  paroi  et  les  membranes. 

g.  La  sécrétion  d'un  liquide  clair  formant  une  poche  entre  l'amnios  et  le  chorion  n'est 
pas  rare.  La  rupture  spontanée  ou  artificielle  du  chorion  entraîne  un  écoulement  abon- 
dant mais  qui  se  tarit  vite.  Les  prétendues  « fissurations  de  la  poche  des  eaux  » ne  sont 
que  des  ruptures  de  collections  amniochoriales. 


Écoulements  cervicaux 

Rupture  des  membranes 

Hydrorrhée  déciduale 

Poche  amniochoriale 

Test  D.A.O.  positif 
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Tableau  20.1  Principaux  antifongiques  utilisables  pendant  la  grossesse  (Vidal,  2012). 


Nom  commun 
Nom  commercial 

Ovules  comprimés 
gynécologiques 

Comprimés 
per  os 

Pommades 

Poudres 

Précautions  d'emploi 

Amphotéricine  B 
Fungizone® 

Suspension 
100  mg,  3 à 4 cuil. 
à café/j  pendant 
15  jours 

Lotion  à 3 %,  3 
à 4 applications/j 
pendant  15  j 
Gel  250  mg 

Éconazole 

Gyno-Peravyl® 

Ovules  150  mg, 

1 ovule  le  soir 
pendant  3 j 
Ovules  LP  1 50  mg, 
1 ovule 

Crème  solution 
émulsions  à 1 %, 
3 applications/j 

Poudre, 

3 applications/j 

L'allaitement  est 
possible  pendant 
le  traitement 

Isoconazole 

Fazol® 

Fazol®  G 
Fazol®  crème 

Ovules  300  mg,  1 
ovule  le  soir  pendant 

3j 

Crème  à 2 % 
émulsion  fluide 
2 %,  1 applica- 
tion pendant  15  j 

Nitrate  de 

miconazole 

Gyno-Daktarin® 

Ovules  100  mg, 

2 ovules/j  pendant 
7 j même  pendant  les 
règles 

1 ovule  à 400  mg 
pendant  3 j 

Gel  vaginal 
2 %/14  j 

Association  contre- 
indiquée  avec  anti- 
vitamine K et  hypo- 
glycémiants oraux 

Nystatine 

Mycostatine® 

Cp  gynécologique 
100000  U,  1 à 2 cp/j 
pendant  20  jours 

Dragées  500000  U, 

8 dragées/j  pendant 
10  j 

Suspension 
100  000  U/mL 

Omoconazole 

Fongarex® 

Ovules  de  900  mg, 
1 seul  ovule 

Récent,  à utiliser  avec 
précaution  chez 
la  femme  enceinte 

Sertaconazole 

Monazol® 

Ovules  300  mg,  1 seul 
ovule 

Crème  2 % 

Tableau  20.2  Médicaments  actifs  contre  Trichomonas  utilisables  pendant  la  grossesse  (Vidal,  2012). 


Nom  commun 
Nom  commercial 

Ovules 

Comprimés  per  os 

Précautions  d'emploi 

Métronidazole 

Flagyl® 

Ovules  à 500  mg,  1 à 
2 ovules/j  pendant  10  j 

Cp  à 500  mg,  2 cp/j  pendant  10  j ou  4 cp 
en  une  seule  prise 

Suspension  buvable  à 4 %,  1 cuil.  à café 
= 125  mg 

Effet  antabuse 

Pas  d'effet  tératogène  ou  fœtotoxique 
chez  l'homme 
Passe  dans  le  lait 

Sectonidazole 

Secnol® 

Sachets  de  2 g,  1 prise  unique 
d'un  sachet  au  début  du  repas 

Pas  d'effet  tératogène  chez  l'animal 
Prudence  au  1er  trimestre  de  la  grossesse 
Pas  de  données  concernant  le  passage 
dans  le  lait 

Ténonitrozole 

Atrican® 

Capsules  à 250  mg,  1 capsule  matin 
et  soir  pendant  4 jours 

Pas  d'effet  tératogène  connu 

Prudence  au  1er  trimestre  de  la  grossesse 

Passe  dans  le  lait 

S'abstenir  de  lentilles  de  contact 

Pas  d'alcool 

Tinidazole 
Fasigyne  500® 

Cp  à 500  mg,  4 cp  en  1 seule  prise 
en  dehors  des  repas 

Effet  antabuse 

Pas  d'effet  tératogène  chez  l'animal 
Prudence  au  1er  trimestre  de  la  grossesse 
Passe  dans  le  lait 

Tioconazole 

Gynotrosid® 

Ovules  à 300  mg, 

1 ovule  au  coucher 
Crème  à 1 % 

Actif  sur  les  levures  et  les  bactéries 
Gram  positif 

Contre-indiqué  si  hypersensibilité 
aux  antifongiques 
Pas  d'effet  tératogène  chez  l'animal 
Prudence  au  1er  trimestre  de  la  grossesse 
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d'amplification  génique  des  séquences  d'acide  nucléique 
spécifiques  de  cette  espèce.1 

Dépistage  de  Chlamydia  chez  la  femme  enceinte 

Trois  études  de  cohortes  [5,13,15]  ont  fourni  des  données 
acceptables  (Np  3)  attestant  que  le  dépistage  de  Chlamydia 
trachomatis  chez  la  femme  enceinte  et  son  traitement  dimi- 
nuaient les  taux  d'accouchements  prématurés  (3  % au  heu 
de  13  %),  de  ruptures  prématurées  des  membranes,  d'enfants 
de  petit  poids  et  la  mortalité  périnatale  (divisée  par  4).  Le 
dépistage  et  le  traitement  sont  recommandés  par  le  Groupe 
de  médecine  préventive  canadien  (recommandation  B).  Il 
ne  l'est  pas  en  France  [1], 

Traitement 

Les  cervicites  doivent  être  traitées  par  de  l'érythromycine 
per  os  à la  dose  de  2 g/j  pendant  7 j ou  de  l'azithromycine  en 
dose  unique  de  1 g ou  de  l'amoxicilline  500  mg  3 fois/j  pen- 
dant 7 j [1],  On  n'oubliera  pas  de  traiter  le(s)  partenaire(s). 
Lors  de  l'accouchement,  il  faudra  faire  des  prélèvements  à 
l'enfant,  désinfecter  les  yeux  avec  un  collyre  à l'érythromy- 
cine et  prévenir  le  pédiatre. 

Vaginoses  bactériennes 

Elles  représentent  40  à 50  % des  vaginites  [16]. 

Pathogénie 

Il  ne  s'agit  pas  d'une  vaginite  (absence  d'inflammation 
locale  et  peu  de  polynucléaires  dans  l'exsudât  vaginal)  et 
Gardnerella  vaginalis,  que  certains  considèrent  comme  un 
commensal  du  vagin,  est  incapable  de  provoquer  seul  une 
infection  vaginale  chez  des  volontaires.  Quoi  qu'il  en  soit, 
il  existe  un  syndrome  clinique,  « la  malodeur  vaginale  »,  au 
cours  duquel  Gardnerella  vaginalis  est  isolé  dans  33  à 98  % 
des  cas  contre  0 à 57  % des  cas  chez  les  femmes  asympto- 
matiques. Les  auteurs  qui  réalisent  des  études  quantitatives 
des  flores  vaginales  retrouvent  rarement  cette  bactérie  seule 
dans  cette  pathologie.  Depuis  1978,  d'autres  espèces  sont 
incriminées  : Mobiluncus  sp.,  Bacteroides  sp.,  Gram  anaéro- 
bies, Mycoplasma  hominis.  Quelles  que  soient  les  bactéries 
concernées,  il  s'instaure  un  écosystème  bactérien  capable 
d'élaborer  des  amines  responsables  d'une  hyper-desquama- 
tion de  la  muqueuse,  parfois  de  réactions  allergiques  locales 
et  de  l'odeur  désagréable  des  sécrétions  génitales. 

Aspect  clinique 

La  femme  décrit  des  leucorrhées  abondantes  et  malodo- 
rantes. L'odeur  nauséabonde  est  majorée  lorsque  le  milieu 
vaginal  est  alcalinisé  : période  péri-ovulatoire,  phase  pré- 
menstruelle, utilisation  de  produits  alcalins,  rapports 
sexuels.  Un  prurit,  une  irritation  vulvovaginale  peut  accom- 
pagner la  leucorrhée  (allergie  à certaines  amines?).  À l'exa- 
men au  spéculum,  l'abondante  exsudation  vaginale  blanc 
grisâtre  est  fluide  et  bulleuse  à proximité  du  col,  homogène 


1 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien.  8e  éd.  Issy- 
les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012,  chapitre  20,  p.  295. 


et  adhérente  aux  parois  vaginales  à distance.  Les  signes 
inflammatoires  sont  discrets  ou  absents. 

Le  diagnostic  positif  repose  sur  au  moins  trois  des  cri- 
tères suivants  : 

■ un  aspect  clinique  caractéristique  ; 

« un  test  à la  potasse  positif  ; 

■ la  mise  en  évidence  d'un  pH  vaginal  au-dessus  de  4,5  ; 

■ l'aspect  des  « cellules  indicatrices  » ou  clue-cells  à l'examen 
à l'état  frais  (nombreuses  cellules  vaginales  superficielles 
en  amas  recouvertes  d'une  multitude  de  bactéries)  ; 

■ l'examen  direct  des  sécrétions  vaginales  par  coloration  de 
Gram. 

Si  les  bactéries  du  groupe  I prédominent,  il  s'agit  d'un 
prélèvement  normal  quelle  que  soit  la  nature  des  bacté- 
ries associées.  Si  la  flore  est  composée  majoritairement 
de  Gardnerella  vaginalis,  de  Mobiluncus,  de  Mycoplasma 
hominis,  d' Anaerobis  (souvent  en  association),  cette  flore 
est  compatible  avec  une  vaginose  bactérienne.  À noter  que 
Haemophilus  vaginalis  et  Corynebacterium  vaginalis  sont  les 
anciennes  appellations  de  Gardnerella. 

Traitement 

Toute  vaginose  bactérienne  doit  être  traitée  pendant  la  gros- 
sesse pour  diminuer  le  risque  d'accouchement  prématuré  [7]. 
Le  traitement  fait  appel  au  métronidazole  per  os  ( 1 g/j  pen- 
dant 7 j ou  2 g en  une  dose  unique)  [1].  Les  traitements  par 
ovules  n'ont  pas  fait  la  preuve  de  leur  efficacité  chez  la  femme 
enceinte.  En  raison  de  la  fréquence  des  récidives  après  traite- 
ment, un  prélèvement  de  contrôle  tous  les  trimestres  paraît 
justifié  avec  renouvellement  du  traitement  si  nécessaire. 

Cervicovaginites  à bactéries  pathogènes 
opportunistes  (BPO)  ou  à «pyogènes» 

Pathogénie 

Certaines  bactéries  commensales  des  muqueuses  digestives 
ou  bucco-pharyngées  colonisent  régulièrement  la  flore  géni- 
tale (groupes  II  et  III).  Certaines  opportunités  (IST,  ectro- 
pion  étendu  du  col,  grossesse,  traitements  antibiotiques),  et 
peut-être  des  propriétés  invasives  de  certaines  souches  bacté- 
riennes (enzymes,  toxines,  etc.),  favorisent  leur  prolifération 
et  la  disparition  de  la  flore  du  groupe  I (voir  tableau  20.2). 

La  transmission  par  voie  sexuelle  de  ces  bactéries  devient 
alors  possible. 

Aspect  clinique 

La  femme  consulte  pour  «irritation»  et  leucorrhées  «jau- 
nâtres » sans  odeur  caractéristique  et  d'abondance  variable. 
Le  prurit  n'est  pas  exceptionnel,  notamment  au  cours  des 
infections  à streptocoques  du  groupe  B. 

L'examen  au  spéculum  permet  d'observer,  à l'opposé  des 
vaginites  non  spécifiques,  de  réels  signes  inflammatoires  : exo- 
cervicite  sur  une  large  ectopie  cervicale  avec  glaire  mucopuru- 
lente,  ou  vaginite  érythémateuse  associée  ou  non  à une  « petite 
vulvite».  Il  faut  insister  sur  le  dépistage  de  telles  cervicovagi- 
nites pendant  la  grossesse  par  l'examen  au  spéculum  car  on 
connaît  leur  rôle  dans  l'étiologie  des  menaces  d'accouchement 
prématuré,  des  ruptures  prématurées  des  membranes,  des 
chorio-amniotites,  des  méningites  et  septicémies  néonatales. 
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Diagnostic  positif 

Le  pH  est  généralement  supérieur  à 5.  Les  sécrétions  vagi- 
nales sont  riches  en  polynucléaires  et  en  cellules  intermé- 
diaires lysées.  À l'examen  d'un  frottis  coloré  par  la  méthode 
de  Gram,  on  constate  la  quasi-disparition  de  la  flore  nor- 
male remplacée  par  des  cocci  Gram  et/ou  des  bacilles  Gram. 
Les  cultures  sur  milieux  non  sélectifs  et  enrichis  incubés 
en  aérobiose,  anaérobiose,  sous  8 à 10  % de  C02  voire  en 
micro -aérophilie  révèlent  : 

■ la  disparition  ou  des  concentrations  très  diminuées  des 
lactobacilles  ; 

■ l'absence  des  agents  pathogènes  spécifiques  ; 

« une  culture  abondante  d'un  streptocoque  des  groupes  B, 
D,  d'un  staphylocoque,  d'une  entérobactérie  ou  beaucoup 
plus  rarement  d'une  autre  bactérie  des  groupes  II  et  III  ; 

■ curieusement,  très  rarement  des  anaérobies  strictes. 

Les  mycoplasmes  ( Mycoplasma  hominis  et  Uraplasma 
urealyticum)  font  partie  de  ces  BPO.  L'isolement  dans  les 
circonstances  cliniques  précédemment  décrites  de  ce  seul 
agent  à haute  concentration  doit  être  pris  en  considération. 

L'association  d'une  culture  pure  d'une  de  ces  bactéries, 
avec  disparition  de  la  flore  normale  du  vagin,  et  de  signes 
de  vulvovaginite,  en  l'absence  de  vaginose,  oriente  vers  un 
traitement  spécifique. 

Traitement 

En  dehors  des  situations  à risque  d'accouchement  imminent 
(rupture  prématurée  des  membranes,  menace  d'accouche- 
ment prématuré,  suspicion  de  chorio-amniotite),  il  n'est 
pas  recommandé  de  traiter  le  portage  asymptomatique  de 
ces  bactéries  à distance  de  l'accouchement  même  en  cas  de 
portage  du  streptocoque  B,  car  il  ne  diminue  pas  le  taux  de 
portage  à l'accouchement  [1],  En  cas  de  suspicion  de  chorio- 
amniotite ou  de  menace  d'accouchement  prématuré,  l'anti- 
biothérapie  sera  adaptée  à l'antibiogramme. 

Le  dépistage  systématique  du  streptocoque  B entre  34  et 
38  SA  est  recommandé  car  il  diminue  de  75  % les  infections 
néonatales  chez  l'enfant  et  les  endométrites  chez  la  mère.  On 
fera  un  écouvillonnage  de  l'ensemble  de  la  cavité  vaginale 
incluant  absolument  le  balayage  des  parois  de  la  moitié  infé- 
rieure du  vagin  jusqu'au  vestibule  et  la  vulve.  Ce  dépistage 
est  inutile  chez  les  femmes  ayant  un  antécédent  d'infection 
à streptocoque  B ou  ayant  présenté  une  infection  urinaire  à 
streptocoque  B.  En  cas  de  positivité  ou  d'antécédent  d'infec- 
tion à streptocoque  B,  un  traitement  antibiotique  (5  millions 
d'unités  de  pénicilline  G puis  2,5  millions  en  IV  toutes  les 
4 h ou  amoxicilline  IV  2 g puis  1 g toutes  les  4 h)  sera  pres- 
crit au  cours  du  travail.  La  première  injection  sera  faite  le 
plus  tôt  possible  car  l'efficacité  n'est  optimale  qu'à  partir  de 
la  deuxième  injection.  En  cas  d'allergie  à la  pénicilline,  on 
utilisera  de  l'érythromycine  ou  une  céphalosporine  [1], 

Quand  faire  des  prélèvements 
bactériologiques  cervicovaginaux 
chez  la  femme  enceinte? 

Il  est  recommandé  de  faire  des  prélèvements  vaginaux  chez 
la  femme  enceinte  en  cas  de  : 

■ signes  cliniques  de  vulvovaginite  : écoulement  cervical 
purulent,  leucorrhée,  prurit,  brûlure  ; 


■ menace  d'accouchement  prématuré  ; 

■ rupture  prématurée  des  membranes  avec  suspicion  de 
chorio-amniotite  ; 

■ signes  d'infection  urinaire  ou  de  leucocyturie  à ECBU 
négatif  ; 

■ infection  sexuellement  transmissible  chez  la  femme  ou 
son  partenaire  ; 

■ systématiquement  en  début  de  grossesse  pour  recher- 
cher une  vaginose  bactérienne  en  cas  d'antécédent  d'ac- 
couchement prématuré  [7]  ; 

■ systématiquement  entre  34  et  38  SA  pour  rechercher  le 
streptocoque  B. 

Compte  tenu  de  la  prévalence  en  France,  une  recherche 
systématique  de  Chlamydia  trachomatis  par  prélèvement 
endocervical  n'est  pas  justifiée  en  début  de  grossesse  [1], 

Écoulement  de  liquide  amniotique 

La  rupture  prématurée  des  membranes  est  la  rupture  de 
l'amnios  et  du  chorion  au  pôle  inférieur  de  l'œuf  avant  le 
début  du  travail  (planche  20. l.e  et  f).  C'est  un  accident  fré- 
quent (3  à 10  % des  grossesses)  et  grave  pour  le  fœtus  soumis 
au  risque  d'infection  (7  %)  et  éventuellement  de  prématurité. 
Dans  70  % des  cas,  la  rupture  se  produit  après  37  semaines  et 
le  fœtus  n'est,  dans  ce  cas,  exposé  qu'à  un  risque  infectieux. 
Plus  du  tiers  des  accouchements  avant  34  semaines  sont  pré- 
cédés d'une  rupture  prématurée  des  membranes  ; le  fœtus 
risque  alors  d'être  prématuré  et  infecté.  Le  risque  d'infection 
est  directement  corrélé  à l'importance  de  la  prématurité. 

Avant  28  SA,  les  ruptures  prématurées  sont  rares  (de  1 à 
7/1000  grossesses),  mais  elles  sont  graves  car  elles  ajoutent 
à la  grande  prématurité  et  au  risque  infectieux  les  consé- 
quences de  l'oligoamnios,  c'est-à-dire  l'hypoplasie  pulmo- 
naire. 

La  rupture  prématurée  des  membranes  est  donc  un  acci- 
dent grave  : 

■ pour  le  fœtus  : risque  de  prématurité,  de  détresse  respira- 
toire et  d'infection  ; 

■ pour  la  mère  : risque  d'infection,  de  chorio-amniotite, 
d'endométrite. 

Causes  de  la  rupture  prématurée 
des  membranes 

La  rupture  prématurée  des  membranes  est  due  à plusieurs 
facteurs  : 

• la  fragilisation  des  membranes  par  une  infection  cervico- 
vaginale, le  tabagisme  ; 

• la  sur-distention  ovulaire  du  fait  d'une  grossesse  multiple, 
d'un  hydramnios,  d'un  placenta  praevia. 

Diagnostic  clinique  [7] 

Dans  la  moitié  des  cas  le  diagnostic  de  la  rupture  est  évident, 
avec  un  écoulement  liquidien  clair  abondant  et  continu, 
accru  par  la  mobilisation  transabdominale  du  fœtus  ou  les 
mouvements.  Il  imprègne  en  permanence  les  garnitures. 

Au  spéculum,  on  voit  le  liquide  s'écouler  par  le  col  et  s'ac- 
cumuler dans  le  cul-de-sac  postérieur. 

L'amnioscopie  est  licite  près  du  terme  après  un  prélève- 
ment bactériologique  endocervical  : 
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■ elle  permet  d'objectiver  l'écoulement  ; 

• dans  la  rupture  basse,  on  voit  bien  la  présentation 
directement  ; 

■ dans  la  rupture  haute,  on  constate  que  le  pôle  inférieur 
de  l'œuf  est  intact  dans  l'aire  de  la  présentation. 

Dans  l'autre  moitié  des  cas,  surtout  si  la  rupture  se  pro- 
duit avant  36  semaines,  le  diagnostic  est  difficile  avec  : 

■ une  hydrorrhée  déciduale;  l'écoulement  est  moins  abon- 
dant, plus  épais,  rosé.  Au  spéculum,  on  voit  que  l'écou- 
lement sort  par  le  col,  mais  il  existe  une  languette  de  la 
déciduale  blanchâtre  qui  apparaît  dans  l'orifice  ; 

■ l'écoulement  du  liquide  d'une  poche  amniochoriale  : il 
s'est  formé  une  poche  de  liquide  clair  entre  amnios  et 
chorion.  La  rupture  du  chorion  entraîne  un  écoulement 
abondant,  mais  qui  se  tarit  vite. 

Examens  complémentaires 

Ils  sont  donc  souvent  nécessaires  pour  différencier  la  rup- 
ture de  la  poche  des  eaux  de  l'hydrorrhée  déciduale  ou  de  la 
rupture  de  la  poche  amniochoriale.  Tous  les  tests  proposés 
ont  pour  but  d'identifier  le  liquide  amniotique. 

Le  test  de  cristallisation  donne  d'excellents  résultats 
lorsque  l'écoulement  est  suffisant  et  qu'il  n'est  pas  souillé  de 
sang. 

L'étude  cytologique  de  l'écoulement  après  coloration  de 
Harris- Shorr  ou  au  bleu  de  méthylène  est  fiable  si  la  des- 
quamation fœtale  est  suffisante.  Elle  est  inefficace  avant 
32  semaines. 

Les  méthodes  colorimétriques  testent  le  pH  du  liquide 
amniotique  : le  pH  endocervical  est  normalement  acide 
(pH  < 4)  et  devient  alcalin  en  présence  de  liquide  amniotique. 

Ce  changement  peut  être  apprécié  par  un  simple  papier  à 
pH  ou  par  le  test  à la  nitrazine,  ou  Amnicator®,  qui  recherche 
aussi  une  élévation  du  pH  endocervical  ou  vaginal  par  réac- 
tion colorimétrique.  Ce  test  a une  excellente  sensibilité  de 
plus  de  90  %.  Un  test  négatif  élimine  pratiquement  une 
RPM.  En  revanche,  il  y a près  de  20  % de  faux  positifs  en  rai- 
son de  présence  de  sang,  de  sperme,  d'urine  ou  d'infection. 

Le  test  à la  diamino -oxydase  est  actuellement  le  meilleur. 
Le  liquide  à tester  est  recueilli  sur  une  bandelette  de  papier 
Whatmann  introduite  entre  deux  doigts  non  lubrifiés  dans 
le  vagin  en  évitant  de  l'appliquer  au  contact  direct  du  col.  Le 
papier  est  retiré  au  bout  d'une  minute  et  adressé  au  labora- 
toire de  biochimie  qui  extrait  le  liquide  absorbé  par  élution. 
C'est  dans  cet  éluat  que  la  diamino-oxydase  (qui  est  synthé- 
tisée par  le  placenta  dès  la  20e  semaine)  peut  être  dosée  par 
une  méthode  radio-isotopique.  Le  résultat  peut  être  obtenu 
en  2 h.  Le  taux  de  positivité  est  de  40  pU/mL.  La  méthode 
est  exacte  dans  près  de  90  % des  cas. 

Le  test  de  la  fibronectine  se  base  sur  le  fait  que  cette  pro- 
téine de  la  matrice  extracellulaire  située  au  niveau  des  points 
d'ancrage  du  placenta  et  des  membranes  ne  doit  pas  être 
retrouvée  au  niveau  des  sécrétions  vaginales  entre  25  et 
37  SA.  Sa  sensibilité  est  excellente,  en  revanche  sa  spécificité 
est  moins  bonne  avec  20  % de  faux  positifs.  C'est  également 
un  bon  facteur  prédictif  de  menace  d'accouchement  préma- 
turé (voir  chapitre  17). 

La  prédiction  de  la  RPM  par  le  facteur  de  croissance  de 
l'insuline  ou  IGFBP1  qui  est  présent  à taux  élevé  dans  le 
liquide  amniotique  présente  une  bonne  sensibilité  et  sur- 


tout une  bonne  spécificité  supérieure  à 95  %,  un  test  positif 
signant  une  RPM.  Il  existe  actuellement  un  kit  (au  prix  de 
12,20  €)  qui  peut  être  lu  au  lit  du  malade  : Actim-Prom  test®. 

L'étude  de  la  protéine  Alpha  1 microglobuline  (PAMG-1) 
in  vitro  (Amnisure®)  : le  test  réalisé  en  salle  de  consultation 
peut  être  lu  en  5 à 10  minutes  par  le  clinicien.  Sa  sensibilité 
et  sa  spécificité  sont  voisines  de  100  % [6]. 

L'échographie  permet  d'apprécier  la  quantité  de  liquide 
amniotique  restant,  tout  en  sachant  qu'il  existe  d'autres 
causes  d'oligoamnios  que  la  rupture  prématurée  des  mem- 
branes. Elle  a l'avantage  de  l'innocuité. 

Au  total,  il  semble  justifié  d'utiliser  d'abord  un  test  bon 
marché  comme  l'Amnicator®  (1,50  €)  en  première  inten- 
tion qui,  s'il  est  négatif,  éliminera  une  rupture.  En  seconde 
intention,  le  DAO,  l'Actim-Prom  test®  ou  l'Amnisure®  pour 
affirmer  la  rupture  seront  réalisés  (Np  5).  Ils  sont  plus  chers 
(24  €). 

Conséquences  de  la  rupture  prématurée 
des  membranes 

Pour  le  fœtus 

Les  conséquences  de  la  rupture  prématurée  des  membranes 
sont  : 

■ la  prématurité  et  la  détresse  respiratoire,  d'autant  moins 
sévère  que  l'accouchement  se  produit  plus  de  72  h après 
la  rupture.  Cette  diminution  du  taux  de  pathologies  res- 
piratoires s'expliquerait  par  le  biais  d'une  élévation  de  la 
cortisolémie  fœtale,  provoquée  par  le  stress  de  la  rupture  ; 

■ l'infection  : 

■ 7 % des  enfants  ont  trois  prélèvements  positifs, 

■ 5 % ont  une  hémoculture  positive, 

■ 3 % ont  une  septicémie  ou  une  méningite. 

La  fréquence  des  infections  est  plus  élevée  si  : 

■ la  rupture  se  produit  avant  36  semaines  ; 

■ la  rupture  est  prolongée  plus  de  48  h ; 

» la  rupture  est  la  conséquence  d'une  infection  cervicovagi- 
nale; 

■ des  manœuvres  par  voie  basse  (amnioscopie,  touchers 
vaginaux  répétés)  sont  réalisées. 

Le  risque  de  procidence  du  cordon  est  multiplié  par  deux 
(surtout  si  l'enfant  est  en  siège). 

Les  présentations  irrégulières  sont  plus  fréquentes. 

Pour  la  mère 

Les  dystocies  sont  plus  fréquentes  : 47  % de  césariennes 
après  37  semaines  en  cas  de  déclenchement  du  travail  pour 
dystocie  dynamique  et  33  % seulement  en  cas  de  travail. 

Les  infections  puerpérales  graves  surviennent  dans  20  % 
des  cas,  surtout  s'il  y a eu  césarienne. 

Conduite  à tenir  devant  une  rupture 
prématurée  des  membranes  (figure 20.1) 

Le  diagnostic  de  rupture  ayant  été  fait,  l'hospitalisation 
s'impose  dans  un  établissement  dont  le  type  est  fonction  du 
terme  de  la  rupture  : type  III  avant  32  SA,  type  II  entre  32 
et  34  SA. 

En  cas  de  procidence  du  cordon,  il  faut  mettre  en  route  le 
traitement  d'urgence  (encadré  20.1). 
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Figure  20.1  Conduite  à tenir  devant  une  rupture  prématurée  des  membranes. 


Encadré  20.1  Conduite  à tenir  en  cas  de  procidence  du  cordon  survenue  au  domicile 


■ Reconnaître  la  procidence  devant  : 

■ un  écoulement  de  liquide  amniotique; 

■ la  présence  dans  le  vagin  ou  dans  le  col  d'une  tige 
turgescente  et  battante. 

■ Apprécier  la  vitalité  foetale  par  l'auscultation  des  bruits  du  cœur 
et  le  battement  du  cordon  : si  l'enfant  est  mort,  l'urgence  est 
moindre. 

■ Apprécier  la  dilatation  débutante  ou  complète. 

■ Si  l'accouchement  est  imminent  (dilatation  complète, 
présentation  engagée)  : terminer  rapidement  l'accouchement 
après  avoir  fait  une  large  épisiotomie  (28  % des  cas). 

■ Si  le  travail  est  à son  début,  et  l'enfant  vivant  : 

» mettre  la  femme  le  bassin  plus  haut  que  la  tête  : à quatre 
pattes,  tête  en  bas  contre  la  table; 

■ refouler  la  présentation  avec  la  main  vaginale  pour  qu'elle 


ne  comprime  pas  le  cordon,  sans  essayer  de  refouler  le 
cordon  ; 

■ entourer  le  cordon  de  compresses  imbibées  de  sérum 
physiologique,  s'il  sort  de  la  vulve; 

■ installer  une  tocolyse  : perfusion  de  5 ampoules  de 
Salbumol®  dans  250  cm3  de  glucose  isotonique  au  débit  de 
30  gouttes  par  minute; 

• organiser  le  transport  en  urgence  vers  un  centre  où  l'on 
pourra  faire  une  césarienne  d'extrême  urgence.  Le  centre 
sera  prévenu  pour  que  l'anesthésiste,  l'obstétricien  et  le 
pédiatre  soient  prêts  pour  extraire  l'enfant  par  césarienne 
(72  % des  cas)  dès  l'arrivée.  Le  taux  de  mortalité  fœtale  est 
de  l'ordre  de  10  %.  La  meilleure  manière  de  le  faire  baisser 
est  d'extraire  l'enfant  le  plus  rapidement  possible  [8], 


À l'arrivée,  en  dehors  de  l'urgence,  un  bilan  s'impose  : 

■ clinique  : signes  d'infection,  température,  tachycardie 
maternelle  et  fœtale,  existence  de  contractions,  de  signes 
de  souffrance  fœtale  ; 

■ biologique  : prélèvement  bactériologique  vaginal  et 
endocervical  voire  hémoculture  si  la  femme  est  fébrile, 
dosage  de  la  CRP  ; 

■ échographique  : biométrie  fœtale,  étude  échographique 
du  volume  du  liquide  amniotique,  étude  du  bien-être 
fœtal  par  le  score  de  Manning,  le  Doppler. 

En  fonction  de  ce  bilan,  on  aura  à répondre  à deux 

questions  : 


■ faut-il  prescrire  une  antibiothérapie  ? 

■ faut-il  garder  le  fœtus  in  utero  ou  au  contraire  évacuer 
l'utérus  ? 

À ces  deux  questions,  on  répondra  en  fonction  du  terme 
et  du  résultat  du  bilan. 

Avant  25-26  semaines 

Si  la  patiente  est  en  travail,  il  faut  laisser  se  faire  l'accouche- 
ment par  voie  basse,  le  pronostic  fœtal  étant  très  mauvais  [12]. 

En  l'absence  de  travail  et  de  signes  d'infection,  l'expec- 
tative peut  être  acceptée  si  le  couple  le  souhaite  après  avoir 
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été  informé  des  risques  de  mortalité  périnatale  et  surtout  de 
séquelles  neurologiques  (25  % environ).  Il  faudra  alors  : 

■ transporter  la  femme  dans  une  maternité  ayant  un  ser- 
vice de  réanimation  néonatale  (type  III)  ; 

■ mettre  en  route  une  antibiothérapie  par  amoxicilline  ou 
en  cas  d'allergie  une  céphalosporine  car  elle  diminue  la 
morbidité  infectieuse  néonatale,  prolonge  la  grossesse, 
diminue  le  taux  d'hémorragies  intraventriculaires  et  celui 
des  chorio-amniotites  (Np  1)  [1]  ; 

« mettre  en  route  une  corticothérapie  pour  accélérer  la 
maturation  pulmonaire. 

Si  le  couple  le  souhaite,  une  interruption  de  grossesse 
peut  être  acceptée  s'il  existe  un  anamnios  ou  une  chorio- 
amniotite [4], 

Entre  26  et  34  semaines  d'aménorrhée 

S'il  y a des  signes  d'infection,  il  ne  faut  pas  faire  de  tocolyse  et 
laisser  accoucher  par  voie  basse  ou  césarienne  selon  le  terme 
et  la  présentation.  Une  antibiothérapie  par  voie  parentérale 
sera  entreprise  dès  l'entrée  [14].  Bien  que  son  efficacité  ne  soit 
pas  démontrée,  une  tocolyse  courte  peut  se  justifier  de  façon  à 
réaliser  une  corticothérapie  [1]. 

S'il  n'y  a pas  de  signes  d'infection,  il  faut  : 

■ entreprendre  une  tocolyse  s'il  y a des  contractions  ; 

■ transférer  la  femme  dans  une  maternité  de  type  III  ; 

■ mettre  en  route  une  antibiothérapie  à large  spectre  pen- 
dant 8 jours  [14]; 

■ mettre  en  route  une  corticothérapie  pour  accélérer  la 
maturité  pulmonaire  (Np  2)  ; 

■ assurer  une  surveillance  maternelle  : CRP  toutes  les  48  h ; 
prélèvement  endocervical  2 fois/ semaine  ; 

■ assurer  une  surveillance  fœtale  par  enregistrement  du 
RCF  tous  les  jours  et  échographie  Doppler  1 fois/semaine. 
En  cas  d'échec  de  la  tocolyse,  d'anamnios  ou  de  chorio- 
amniotite, l'accouchement  sera  fait  par  voie  basse  ou  césa- 
rienne en  fonction  du  terme,  du  poids  de  l'enfant,  de  la  pré- 
sentation et  de  l'avis  du  pédiatre. 

Il  faut  informer  les  parents  du  pronostic  : 

• avant  28  SA,  une  grossesse  sur  deux  seulement  aboutit 
à un  enfant  vivant  et  un  enfant  sur  deux  né  avant  27  SA 
décédera  la  première  année  de  vie.  Un  sur  deux  présentera 
un  handicap  (sévère  8 %,  modéré  14  %,  mineur  26  %)  [12]  ; 

■ après  28  SA,  le  taux  de  survie  s'améliore  passant  à près  de 
90  %.  La  morbidité  entre  31  et  32  SA  est  de  5 % pour  les 
handicaps  sévères,  7 % pour  les  handicaps  modérés,  22  % 
pour  les  minimes  [12]. 

Entre  34  et  37  semaines  d'aménorrhée 

Quatre-vingts  à quatre-vingt-dix  pour  cent  des  ruptures 
seront  en  travail  dans  les  24  h. 

S'il  y a des  signes  d'infection,  il  ne  faut  pas  faire  de  tocolyse, 
commencer  une  antibiothérapie  parentérale  et  diriger  le  tra- 
vail. La  césarienne  ne  sera  faite  qu'en  cas  de  souffrance  fœtale. 
Le  transfert  de  la  mère  dans  une  maternité  de  niveau  II  avant 
l'accouchement  est  souhaitable  si  on  en  a le  temps. 

S'il  n'y  a pas  de  signes  d'infection,  il  faut  : 

■ effectuer  les  prélèvements  cervicovaginaux; 

■ entreprendre  une  tocolyse  s'il  y a des  contractions  ; 

■ transférer  la  femme  dans  une  maternité  de  niveau  II  ; 

■ mettre  en  route  une  corticothérapie  pour  accélérer  la 


maturité  pulmonaire  avant  34  SA  ; 

» déclencher  le  travail  ou  adopter  une  attitude  expectative 

avec  : 

■ une  surveillance  maternelle  : CRP  toutes  les  48  h ; pré- 
lèvement endocervical  2 fois/semaine, 

■ une  surveillance  fœtale  par  enregistrement  du  RCF 
tous  les  jours  et  échographie  Doppler  1 fois/semaine. 
Le  choix  sera  fait  en  fonction  du  contexte  et  du  terme 
de  survenue  de  la  rupture. 

En  cas  d'échec  de  la  tocolyse,  l'accouchement  sera  fait  par 
voie  basse  ou  césarienne  en  fonction  du  terme,  du  poids  de 
l'enfant,  de  la  présentation  et  des  signes  de  souffrance  fœtale. 

Un  déclenchement  peut  être  nécessaire  s'il  apparaît  des 
signes  de  souffrance. 

Après  37  semaines 

C'est  une  rupture  à terme  avant  travail.  Il  n'y  a plus  de  problème 
de  prématurité,  il  n'est  pas  nécessaire  de  transférer  la  mère 
si  l'hôpital  a un  service  de  néonatologie  qui  prend  en  charge 
l'enfant  infecté  (maternité  de  niveau  II).  Plus  de  la  moitié  des 
femmes  auront  accouché  dans  les  5 h et  95  % dans  les  72  h. 

S'il  n'y  a pas  de  signes  d'infection,  l'accouchement  sera 
souhaité. 

Si  la  femme  a des  contractions,  on  dirigera  le  travail.  Si  la 
femme  n'a  pas  de  contractions,  il  est  recommandé  de  déclen- 
cher le  travail  par  une  perfusion  d'ocytocine  si  les  conditions 
sont  bonnes  (score  de  Bishop  > 7 ou  8).  Si  les  conditions  ne 
sont  pas  bonnes  (Bishop  < 7),  il  faut  maturer  le  col  avec  un  gel 
de  prostaglandine  déposé  dans  le  cul-de-sac  postérieur.  Une 
méta-analyse  [3]  conclut  que  le  déclenchement  immédiat  du 
travail  par  l'utilisation  des  prostaglandines  vaginales  permet 
une  réduction  des  morbidités  infectieuses  maternelles  et 
néonatales  sans  augmentation  du  taux  de  césariennes.  Cette 
attitude  est  recommandée  (recommandation  A)  [1].  Le  délai 
entre  la  rupture  et  le  déclenchement  ne  devrait  pas  excéder 
48  h [11], 

En  dehors  des  femmes  porteuses  connues  de  germes 
pathogènes,  l'antibiothérapie  systématique  n'est  pas 
recommandée. 

S'il  y a des  signes  d'infection,  il  ne  faut  pas  faire  de  toco- 
lyse, commencer  une  antibiothérapie  parentérale,  diri- 
ger le  travail  ou  le  déclencher.  L'indication  de  césarienne 
ne  viendra  que  de  signes  de  souffrance  ou  de  problèmes 
obstétricaux. 

Cas  particuliers 

Si  le  col  a été  cerclé,  il  faut  enlever  le  cerclage  et  en  faire  l'exa- 
men bactériologique  car  le  risque  infectieux  est  important. 

Si  c'est  un  siège,  on  fera  une  tocolyse  avant  34  semaines 
puis  on  attendra  le  déclenchement  spontané,  une  césarienne 
étant  souvent  systématique  dans  l'intérêt  de  l'enfant  avant 
35  semaines.  Après  35  semaines,  si  le  bassin  est  normal,  on 
attend  le  déclenchement  spontané,  sinon,  on  césarise. 

En  cas  de  grossesse  gémellaire,  on  tocolyse  avant 
34  semaines.  Pour  les  grossesses  de  plus  de  deux  enfants,  la 
césarienne  est  indiquée. 

En  cas  d'utérus  cicatriciel,  le  schéma  est  le  même,  mais  on 
ne  déclenche  pas. 

En  cas  de  mort  in  utero,  le  risque  infectieux  est  majeur.  Il 
faut  déclencher  le  plus  rapidement  possible. 
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Partie  III.  Du  symptôme  au  diagnostic 


En  cours  de  travail 

Une  surveillance  étroite  s'impose. 

Le  monitorage  interne  est  contre-indiqué  en  cas  d'infec- 
tion. On  redoutera  pour  la  mère  un  choc  septique. 

L'enfant  prématuré  est  infecté  : il  sera  confié  à un  service 
de  néonatologie  dès  la  naissance  pour  la  réanimation,  les 
prélèvements,  la  surveillance. 
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OBJECTIFS 

• Établir  le  diagnostic  de  début  de  travail.  (A) 

• Établir  le  diagnostic  d'accouchement  imminent  et  mettre 
en  route  la  conduite  la  plus  appropriée.  (A) 

• Décrire  le  déroulement  d'un  accouchement  normal 

en  présentation  du  sommet  ainsi  que  la  délivrance.  (C) 

• Décrire  les  différentes  présentations  et  les  principaux 
problèmes  mécaniques  qui  peuvent  se  poser  lors 
d'un  accouchement  imprévu  à domicile.  (C) 

• Diagnostiquer  une  hémorragie  de  la  délivrance  et  mettre 
en  oeuvre  les  thérapeutiques  les  plus  appropriées.  (A) 


Nous  l'avons  dit  au  début  de  ce  livre,  dans  notre  esprit,  l'ac- 
couchement n'est  plus  de  la  compétence  du  généraliste,  il 
doit  être  fait  par  une  équipe  associant  un  obstétricien,  un 
anesthésiste,  un  pédiatre,  dans  un  établissement  correcte- 
ment équipé.  La  baisse  continue  de  la  mortalité  néonatale 
et  maternelle  est  à ce  prix.  La  médicalisation  de  l'accouche- 
ment n'exclut  pas  l'humanisation,  la  participation  du  père, 
l'utilisation  de  techniques  dites  douces,  sophrologie,  musi- 
cothérapie,  pour  conserver  à l'accouchement  son  caractère 
humain  et  sa  valeur  de  fête  de  famille  [5], 

Cependant,  2000  femmes  (5  %o  des  naissances)  tous  les 
ans  en  France  accouchent  de  manière  imprévue  hors  d'un 


établissement  hospitalier  ; une  fois  sur  deux,  il  s'agit  de  mul- 
tipares ayant  eu  trois  enfants  ou  plus  [6],  Le  médecin  géné- 
raliste doit  donc  se  préparer  à cette  éventualité  : 

■ en  possédant  le  matériel  nécessaire  dans  la  trousse  d'ur- 
gence (encadré  21.1)  ; 

■ en  ayant  quelques  notions  simples  de  secourisme  car  il 
s'agit  d'un  accouchement  rapide,  eutocique,  physiolo- 
gique et,  dans  97  % des  cas,  c'est  un  accouchement  du 
sommet  chez  une  multipare  [6], 

Plusieurs  situations  peuvent  se  présenter  : 

■ la  femme  est  en  travail  : il  faut  juger  de  l'imminence  de 
l'accouchement  et,  si  on  ne  peut  la  transporter,  l'accou- 
cher sur  place  ; 

■ la  femme  a accouché,  mais  n'est  pas  délivrée  ; 

■ la  femme  a accouché  et  est  délivrée  : quels  soins  faut-il 
prodiguer  ? 

La  femme  est  en  travail 

Il  faut  s'assurer  quelle  est  bien  en  travail,  puis  juger  de  l'im- 
minence de  l'accouchement. 

Diagnostic 
Signes  fonctionnels 

Les  contractions  sont  perçues  par  la  parturiente  comme  un 
durcissement  généralisé  de  l'utérus,  parfois  douloureuses, 
parfois  indolores  ; on  en  précisera  la  fréquence  (toutes  les 
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Encadré  21.1  Matériel  nécessaire 
pour  l'accouchement  à domicile 

■ 4 pinces  Kocher. 

■ 1 bon  ciseau  droit. 

* 1 clamp  de  Bar  ou  un  fil  chirurgical  décimal  n°  3. 

■ Flacon  de  Bétadine®  gynécologique,  alcool  à 90°. 

■ Compresses  stériles. 

■ Poire  pour  aspirer  les  mucosités  du  nouveau-né. 

■ Gants  stériles  à usage  unique  (deux  ou  trois  paires). 

■ Sonde  urinaire  à usage  unique. 

« Cathéter  souple  et  fin  (Sondjet®  Labo  Peters,  S 20  CH  10). 

■ Médicaments  : 

■ Salbumol®  ampoules; 

■ Syntocinon®  ampoules  5 U; 

■ méthylergobasine  (Méthergin®)  ampoules; 

■ soluté  macromoléculaire  (500  cm3  Plasmion®,  Ringer®, 
Elhoes®)  et  matériel  à perfusion; 

■ comprimés  de  misoprostol  (Cytotec®). 

■ Matériel  pour  réparer  une  déchirure  : 

■ seringues  et  aiguilles  à usage  unique; 

■ Xylocaïne®  1 % ; 

■ pince  à disséquer  à griffe  ; 

■ porte-aiguille; 

■ Vicryl  serti  dec  2 ou  3,  fil  non  résorbable  serti  pour  la  peau. 


10  min  ou  toutes  les  2 min),  l'intensité,  la  durée  et  surtout 
l'heure  du  début  par  rapport  à l'examen. 

La  rupture  de  la  poche  des  eaux  se  traduit  par  : 

■ un  écoulement  aqueux  plus  ou  moins  abondant  ; 

■ la  perte  du  bouchon  muqueux,  qui  est  une  glaire  épaisse 
plus  ou  moins  souillée  de  sang. 

Signes  physiques 

Les  contractions  sont  perçues  par  la  palpation  abdominale; 
le  médecin  notera  de  façon  objective  la  durée,  l'intensité  (par 
appréciation  de  la  dureté  du  muscle  utérin),  la  fréquence;  il 
précisera  la  hauteur  utérine,  la  présentation  et  le  degré  d'en- 
gagement de  celle-ci  (voir  chapitre  2,  p.  49). 

Le  toucher  vaginal  sera,  ici,  contrairement  à l'habitude, 
fait  au  lit.  On  demandera  à la  femme  de  mettre  les  poings 
sous  les  fesses  et  le  talon  contre  les  fesses  de  façon  à bien 
écarter  les  cuisses  ; le  bras  du  médecin  sera  dans  le  plan  du 
lit.  Le  toucher  permettra  d'apprécier  : 

■ la  dilatation  du  col  (exprimée  en  centimètres)  et  son 
effacement  ; 

■ la  nature  de  la  présentation  tête  dure  avec  ses  sutures  ou 
siège,  plus  mou  sans  sutures,  ou  membres  inférieurs  ; 

• l'état  de  la  poche  des  eaux  intacte  et  bombant  devant  la 
présentation,  ou  rompue.  Dans  ce  dernier  cas,  on  recher- 
chera une  procidence  du  cordon  dont  nous  avons  vu  la 
gravité  (voir  chapitre  20). 

Enfin  on  examinera  le  doigtier  qui,  après  le  toucher,  peut 
être  : 

■ sanglant,  faisant  redouter  un  placenta  praevia  ; 

■ verdâtre,  témoignant  d'un  liquide  teinté,  signe  de  souf- 
france fœtale  ; 

■ enduit  de  méconium  pur  s'il  s'agit  d'un  siège. 


Tableau  21 .1  Diagnostic  différentiel  entre  vrai 
et  faux  travail. 


Vrai  travail 

Faux  travail 

Contractions 

À intervalles  réguliers 

À intervalles  réguliers 

De  plus  en  plus 
rapprochées 

Espacées 

De  plus  en  plus 
intenses 

Intensité  identique 

Localisées  au  dos 
et  à l'abdomen 

Localisées  dans  le  bas 
de  l'abdomen 

Augmentées 
par  la  marche 

Pas  d'augmentation 
par  la  marche 

Non  affectées  par 
les  antispasmodiques 

Stoppées  par  les 
antispasmodiques 

Col 

Modifié 

Non  modifié 

Rythme  cardiaque  fœtal 

Il  sera  étudié  au  stéthoscope  ou  avec  un  appareil  à ultrasons 
et  chronométré.  L'absence  de  battements  cardiaques  fœtaux 
témoigne  de  la  mort  de  l'enfant. 

Le  vrai  travail  se  reconnaît  devant  des  contractions  asso- 
ciées à des  modifications  du  col,  qui  est  court  ou  effacé,  et 
plus  ou  moins  dilaté. 

Un  faux  travail  se  reconnaît  devant  des  contractions,  avec 
un  col  qui  reste  long  fermé  (tableau  21.1). 

Conduite  à tenir  devant  un  faux  travail 

L'hospitalisation  s'impose  s'il  y a une  rupture  prématu- 
rée des  membranes,  un  écoulement  sanglant,  une  pré- 
sentation anormale,  une  anomalie  du  rythme  cardiaque 
fœtal. 

Dans  tous  les  autres  cas,  on  conseillera  à la  femme 
le  repos  en  décubitus  latéral  gauche,  et  on  prescrira  un 
antispasmodique  (phloroglucinol,  Spasfon®  en  supposi- 
toire). Si  les  contractions  s'arrêtent,  on  surveillera  la  fin 
de  la  grossesse.  Si  les  contractions  augmentent,  si  le  col 
se  modifie,  il  ne  s'agit  plus  d'un  faux  travail,  mais  d'un 
vrai  : il  faut  s'organiser  pour  transporter  la  femme  à la 
maternité. 

Imminence  de  l'expulsion 

On  considère  que  l'accouchement  est  imminent  s'il  doit  se 
produire  dans  moins  d'une  heure. 

Reconnaissance  de  l'imminence 

L'accouchement  est  imminent  si  : 

■ les  contractions  se  produisent  depuis  plusieurs  heures, 
et  elles  sont  rapprochées,  longues  et  douloureuses  ; 

■ la  poche  des  eaux  est  rompue  ; 

■ la  femme  a besoin  d'aller  à la  selle,  ce  qui  témoigne  de 
la  pression  de  la  présentation  sur  le  rectum  et  le  périnée  ; 

■ la  femme  a envie  de  pousser,  la  dilatation  est  complète  et 
la  présentation  sur  le  périnée. 

Au  toucher  vaginal,  le  col  est  dilaté,  la  tête  est  engagée 
dans  le  bassin  proche  de  la  vulve. 


Chapitre  21.  Accouchement  imprévu  à domicile 


417 


Figure  21.1  Courbes  de  dilatation  (tirets),  de  descente  (trait 
continu),  de  la  présentation  en  fonction  du  temps  chez  la  pri- 
mipare et  la  multipare.  A : accélération;  M : accélération  maximum; 
D : décélération;  E : expulsion.  D'après  Friedman  EA.,  1971  [4], 


L'accouchement  n'est  pas  imminent  si  : 

■ les  contractions  ont  commencé  depuis  peu,  sont  espa- 
cées, irrégulières,  brèves,  plus  douloureuses  ; 

■ il  n'y  a pas  d'envie  de  pousser  ; 

■ le  col  est  encore  long  dilaté,  à moins  de  5 cm,  la  présenta- 
tion est  haute  mobile  ; 

■ la  femme  dit  ne  pas  avoir  perdu  les  eaux. 

Très  souvent,  le  diagnostic  n'est  pas  aussi  évident.  Il  faut 
tenir  compte  de  la  parité  (l'accouchement  est  rapide  chez  la 
multipare),  de  la  dilatation  du  col,  de  la  hauteur,  de  la  pré- 
sentation et  l'allure  générale  du  travail. 

On  peut  s'aider  des  graphiques  de  la  figure  21.1  et  du 
score  de  Malinas  du  tableau  21.2  pour  calculer  le  temps  dont 
on  dispose  en  principe  avant  l'expulsion  chez  la  primipare 
et  la  multipare.  Ces  courbes  sont  des  moyennes  calculées  à 
partir  de  l'étude  de  389  accouchements. 


Tableau  21 .2  Score  de  Malinas  pour  apprécier 
l'imminence  de  l'accouchement(a'b). 


0 

i 

2 

Parité 

1 

2 

>3 

Durée  du  travail 

<3  h 

3 à 5 h 

>6  h 

Durée  des  contractions 

< 1 min 

1 min 

> 1 min 

Intervalle  entre  deux 
contractions 

> 5 min 

3 à 5 min 

<3  min 

Perte  des  eaux 

Non 

Récente 

>1  h 

(a)  Si  le  score  est  inférieur  à 5,  on 
à la  maternité. 

(b)  D'après  Bourbon  J.,  1980  [1]. 

a le  temps  de  transporter  la  femme 

Conduite  à tenir  si  l'expulsion  n'est  pas  imminente 

Il  faut  organiser  le  transport  à la  maternité.  Si  la  distance 
est  importante,  si  les  contractions  sont  fortes  et  rapprochées, 
ou  si  la  femme  a déjà  accouché  très  rapidement,  on  peut 
réaliser  à domicile  une  tocolyse  en  injectant  l/5e  d'ampoule 
Salbumol®  en  IV  directe,  ou  en  posant  une  perfusion  d'une 
ampoule  de  Salbumol®  fort  dans  250  cm3  de  glucosé  iso- 
tonique au  débit  de  10  à 20  gouttes/minute,  que  l'on  réglera 
pour  le  transport  dans  une  ambulance. 

L'évacuation  sur  une  maternité  est  possible  chez  la  primi- 
pare à moins  de  8 cm  et  chez  la  multipare  à moins  de  6 cm  si 
la  distance  est  inférieure  à 50  km. 

L'évacuation  est  obligatoire  si  la  présentation  est  dysto- 
cique (épaules,  front). 

Si  la  femme  est  à terme,  on  l'évacuera  vers  la  maternité  la 
plus  proche. 

Si  l'accouchement  se  produit  avant  terme,  le  transfert  vers 
une  maternité  de  niveau  II  est  recommandé  pour  : des  nais- 
sances entre  32  et  34  SA  et/ou  pour  des  enfants  de  poids 
estimé  entre  1500  et  1800  g;  les  grossesses  gémellaires  entre 
34  et  36  semaines.  Le  transfert  doit  obligatoirement  se  faire 
vers  une  maternité  de  niveau  III  pour  les  naissances  avant 
32  semaines  et/ou  de  poids  inférieurs  à 1500  g,  les  grossesses 
gémellaires  de  moins  de  34  SA  ou  les  grossesses  triples  ou  plus, 
ou  des  pathologies  fœtales  sévères  (malformations,  RCIU) 
voire  maternelles  (toxémie,  HELLP  syndrome,  placenta  prae- 
via)  nécessitant  une  extraction  de  l'enfant  avant  terme  [2].  Il 
est  souhaitable  que  le  médecin  de  famille  téléphone  à l'équipe 
obstétrico-pédiatrique  qui  recevra  la  femme  de  façon  à orga- 
niser l'accueil  et  à s'assurer  qu'il  y a de  la  place  avant  le  départ. 
Le  transfert  se  fera  en  ambulance  couchée  en  décubitus  laté- 
ral gauche  pour  éviter  la  compression  des  gros  vaisseaux  par 
l'utérus  gravide.  Une  inhalation  d'oxygène  au  masque  est  faite 
si  le  liquide  est  teinté  ou  s'il  y a une  bradycardie  fœtale. 

Un  transfert  in  utero  est  toujours  préférable,  mais  si  on 
pense  que  l'accouchement  risque  de  se  faire  au  cours  du 
transport  du  fait  de  la  longueur  du  trajet  (distance,  condi- 
tions atmosphériques...),  l'augmentation  des  risques  de 
l'accouchement  pendant  le  transport  (dans  l'ambulance  ou 
l'hélicoptère)  justifie  que  le  risque  ne  soit  pas  pris  et  que  l'ac- 
couchement soit  réalisé  à domicile  car  l'accouchement  est 
plus  facile  à réaliser  et  on  évite  l'hypothermie  néonatale  [6]. 

On  préviendra  alors  le  SMUR  pédiatrique  pour  la  prise 
en  charge  de  l'enfant  s'il  est  prématuré. 
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Accouchement  à domicile 

Si  l'expulsion  est  imminente,  le  praticien  n'a  pas  d'autre 
solution  que  de  faire  l'accouchement.  Il  faut  redire  qu'il  vaut 
toujours  mieux  prendre  le  temps  de  bien  installer  la  mère 
afin  de  pratiquer  l'accouchement  à domicile,  car  le  plus  sou- 
vent il  est  très  simple,  que  de  risquer  un  accouchement  en 
cours  de  transport. 

Préparation  de  la  parturiente 

La  femme  sera  couchée  en  travers  de  son  lit.  Les  fesses  au 
bord  du  lit,  les  talons  près  des  fesses  ou  reposant  sur  deux 
chaises  disposées  devant  le  lit.  La  tête  est  surélevée  par  un 
coussin,  sous  les  fesses  on  placera  un  plastique  ou  une  toile 
cirée  de  bonne  taille  et  un  drap  propre  replié  pour  soulever 
le  bassin  (figure  21.2). 

On  lavera  le  périnée  à la  Bétadine®  gynécologique. 

Une  perfusion  de  sérum  glucosé  ou  de  Plasmion®  sera 
mise  en  place  à un  bras.  À l'autre  bras,  on  disposera  le 
tensiomètre. 

Préparation  du  matériel 

La  famille  fera  bouillir  l'eau  et  préparera  les  serviettes 
propres  pour  servir  de  champs. 

Le  médecin  disposera  son  matériel  d'accouchement  sur 
une  table  à portée  de  main.  Il  prévoira  sur  une  autre  table 
(à  proximité  d'une  source  de  chaleur  si  on  est  en  hiver)  un 
oreiller  recouvert  d'une  serviette  pour  les  premiers  soins  au 
nouveau-né,  il  préparera  la  poire  pour  désobstruer  les  voies 
aériennes. 

Accouchement 

Après  s'être  soigneusement  lavé  les  mains  et  les  avant-bras, 
le  médecin  examinera  la  patiente  pour  apprécier  la  dilata- 
tion, la  situation  de  la  présentation,  l'état  de  la  poche  des 
eaux  : si  celle-ci  est  intacte,  il  la  rompra  avec  les  griffes  d'une 
pince  Kocher  démontée  (figure  21.3). 


Figure  21.2  installation  de  la  femme  en  cas  d'accouchement 
imminent  à domicile. 


Accouchement  en  présentation 
du  sommet  (planche  21.1) 

Pour  réaliser  l'accouchement,  les  lits  modernes  étant  bas,  le 
médecin  aura  intérêt  à s'asseoir  sur  un  tabouret  bas  ou  se 
mettre  à genoux  pour  avoir  le  visage  à hauteur  du  périnée. 

Dégagement  de  la  tête 

Dans  la  majorité  des  cas,  l'occiput  de  l'enfant  est  sous  la 
symphyse,  c'est  une  présentation  occipito-pubienne. 

Le  médecin  se  placera  à droite  de  la  femme  ou  devant  elle. 

Pendant  la  contraction,  on  appuie  sur  l'occiput  pour 
accentuer  la  flexion  et  permettre  au  fœtus  de  se  fixer  sur  le 
bord  inférieur  de  la  symphyse  (planche  2 1.1. a et  b). 

La  présentation  distend  de  plus  en  plus  le  périnée,  on 
contrôle  la  sortie  de  la  tête  par  la  main  gauche  qui  appuie  sur 
l'occiput  et  la  main  droite  qui  cherche  à accrocher  le  menton 
à travers  le  périnée  (planche  21. l.c).  Dès  que  le  menton  est 
accessible,  le  médecin  est  maître  du  dégagement.  De  la  main 
droite,  il  facilite  la  déflexion  en  tirant  sur  le  menton  pendant 
les  contractions  ; de  la  main  gauche,  il  retient  la  déflexion 
pour  quelle  ne  soit  pas  trop  brutale  et  ne  fasse  pas  éclater 
le  périnée  (planche  21.1.d  et  e).  C'est  lorsque  le  périnée  est 
distendu  que  l'on  peut  faire  l'épisiotomie,  s'il  blanchit  et  si 
l'on  pense  qu'il  va  se  déchirer  (planche  21.2).  La  plupart 
du  temps,  surtout  chez  la  multipare,  l'épisiotomie  n'est  pas 
utile.  Il  vaut  mieux  une  petite  déchirure  du  périnée  qu'une 
grande  épisiotomie.  Lorsque  la  grande  circonférence  de 
la  tête  a franchi  l'anneau  vulvaire,  le  périnée  postérieur  se 
détend  et  passe  sous  le  menton  avec  l'aide  de  la  main  droite. 

Dans  quelques  cas,  l'occiput  est  en  arrière,  c'est  une 
présentation  occipito-sacrée.  La  distension  du  périnée  est 
extrême,  il  vaut  mieux  faire  une  épisiotomie  et  bien  mainte- 
nir la  tête  pour  éviter  une  déchirure  du  périnée. 

Dégagement  des  épaules 

Après  le  dégagement  de  la  tête,  celle-ci  accomplit  seule  son 
mouvement  de  restitution.  C'est-à-dire  que  l'occiput  se 
remet  dans  l'axe  du  dos  et  tourne  vers  la  gauche  si  le  dos  est  à 
gauche,  ou  vers  la  droite  si  le  dos  est  à droite  (planche  21.1. f). 


Figure  21.3  Technique  de  la  rupture  artificielle  de  la  poche 
des  eaux  avec  une  branche  d'une  pince  Kocher  démontée.  Ce 

sont  les  griffes  qui  sont  à l'extrémité  de  la  branche  qui  déchirent  les 
membranes. 
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Planche  21.1  L'expulsion  (accouchement  normal) 


a.  Avec  l'index  de  la  main  gauche,  le  médecin  accentue  la  flexion  de 
la  tête  pour  qu'elle  se  fixe  sous  la  symphyse.  La  main  droite  cherche 
le  front  à travers  le  périnée. 


c.  La  main  droite  a saisi  le  menton  à travers  le  périnée  et  fait  remonter 
la  tête.  La  main  gauche  exerce  une  contre-pression  de  façon  à con- 
trôler l'expulsion. 


e.  Dégagement  : les  doigts  au  travers  du  périnée  accrochent  le  front, 
la  face,  le  menton  et  défléchissent  la  tête,  tandis  que  la  main  gauche 
retient  une  déflexion  trop  rapide  et  régularise  le  mouvement. 


b.  La  main  gauche  maintient  la  flexion  de  la  tête;  le  pouce,  soute- 
nant le  périnée,  refoule  à travers  lui  le  front. 


d.  La  grande  circonférence  céphalique  franchit  l'anneau  vulvaire. 
C'est  avec  la  main  droite  qui  tient  le  menton  que  l'on  fait  sortir  la 
tête,  la  main  gauche  retient  l'occiput  pour  éviter  une  expulsion  bru- 
tale et  la  déchirure  du  périnée.  La  femme  ne  doit  pas  pousser  pen- 
dant cette  période. 


W 


f.  La  tête  après  le  dégagement.  La  tête  qui  vient  de  se  dégager, 
l'occiput  en  avant,  accomplit  un  mouvement  de  restitution  qui  ori- 
ente en  transverse  l'occiput  du  côté  du  dos.  Si  le  cordon  fait  une 
circulaire  autour  du  cou  on  l'attire  au  dehors  pour  former  une  anse 
que  l'on  passera  autour  de  la  tête.  Si  la  circulaire  est  trop  serrée,  il 
faut  couper  le  cordon  entre  deux  pinces  de  Kocher. 
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Planche  21.1  Suite 


g.  Réduction  d'une  circulaire  du  cordon  après  le  dégagement  de  h.  Dégagement  des  épaules.  Pour  dégager  l'épaule  antérieure,  la 

la  tête.  On  fait  passer  le  cordon  autour  de  la  tête  de  I enfant,  le  tête  est  saisie  à deux  mains,  sous  le  menton  et  l'occiput,  et  abaissée 

dégagement  des  épaules  va  alors  pouvoir  se  faire.  fortement,  dans  le  sens  de  la  flèche,  sur  le  plan  du  lit. 


i.  Dégagement  de  l'épaule  antérieure  (vue  de  profil).  La  tête  est  abais-  j.  Dégagement  de  l'épaule  et  du  bras  antérieur.  L'épaule  étant  abais- 
sée vers  le  plan  du  lit  pour  fixer  l'épaule  antérieure  sous  la  symphyse.  sée  à la  vulve,  le  bras  est  extrait  à son  tour. 


k.  Dégagement  de  l'épaule  postérieure.  Le  bras  antérieur  étant 
dégagé,  la  tête,  étant  toujours  saisie  à deux  mains,  est  ramenée  vers 
le  haut.  On  surveille  le  périnée  pour  éviter  une  déchirure  du  fait  du 
dégagement  trop  brutal  de  l'épaule  postérieure. 
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Planche  21.2  L'épisiotomie 

On  appelle  épisiotomie  la  section  du  périnée  à partir  de  la 

commissure  postérieure  de  la  vulve. 

Pourquoi  la  pratiquer? 

■ Parce  que  l'anneau  vulvaire  étant  trop  petit,  il  risque  d'être 
déchiré  lors  de  l'expulsion. 

■ Parce  que  l'on  craint  que  cette  déchirure  ne  «file»  sans 
contrôle  vers  le  sphincter  et  le  canal  anal. 

■ Parce  que  le  périnée  trop  résistant  gêne  le  dégagement  ou  le 
prolonge. 

■ À cause  du  mode  de  présentation  : occipito-sacrée  ou  siège 
chez  une  primipare;  gros  enfant. 


Quand  la  faire? 

• Après  distension  du  périnée  par  le  pôle  foetal. 

■ Ni  trop  tôt,  l'épisiotomie  risquant  d'être  hémorragique. 

■ Ni  trop  tard,  lorsque  le  périnée  se  déchire. 

Comment? 

On  utilise  de  bons  ciseaux  droits.  La  main  gauche  protégeant 
le  pôle  foetal,  on  incise  entre  les  deux  doigts  qui  distendent 
l'anneau  vulvaire.  L'incision  sera  franche  et  longue  de  3 à 4 cm 
partant  du  milieu  de  la  commissure  et  portant  aussi  bien  sur  le 
versant  muqueux  que  sur  le  versant  cutané. 


À ce  moment,  s'il  existe  une  circulaire  du  cordon,  on 
dégage  l'anse  funiculaire  en  la  laissant  passer  au-dessus  de 
la  tête  ; sinon,  il  faut  sectionner  le  cordon  entre  deux  pinces 
(planche  2 1.1. g)  : l'opérateur  saisit  la  tête  à deux  mains  et 
exerce  d'abord  une  traction  vers  le  bas  (planche  2 1.1. h et  i) 
pour  fixer  l'épaule  antérieure  sous  la  symphyse,  puis  on 
relève  la  tête  (planche  2 1 . 1 . j et  k)  en  surveillant  l'épaule  pos- 
térieure qui  se  dégage  du  périnée  postérieur  (planche  21.1.1), 
puis  on  rabaisse  un  peu  la  traction  vers  l'horizontale  et  les 
deux  bras  se  dégagent  sans  difficulté.  Si  le  périnée  postérieur 
paraît  trop  distendu,  on  peut  dégager  le  bras  antérieur  avant 
l'épaule  postérieure  avec  deux  doigts  appliqués  en  attelle  le 
long  de  l'humérus,  entraînant  le  bras  hors  du  vagin  en  le  diri- 
geant vers  le  plan  du  dos  (planche  21.1. j)  ; pendant  le  dégage- 
ment des  épaules,  on  demande  à la  patiente  de  pousser. 

Les  épaules  étant  dégagées,  on  prend  l'enfant  sous  les  bras 
et  on  le  dépose  sur  le  ventre  de  sa  mère.  Le  premier  cri  doit 
se  produire.  L'enfant  devient  rose.  On  sectionne  alors  le  cor- 
don entre  deux  pinces  de  Kocher. 

Si  la  respiration  ne  se  produit  pas  spontanément,  il  faut  sec- 
tionner le  cordon  pour  s'occuper  de  la  réanimation  de  l'enfant. 

Si  la  femme  lors  de  l'arrivée  du  médecin  est  en  train 
d'accoucher  sur  la  cuvette  des  WC,  il  faut  lui  demander  de 


se  retourner  et  de  se  pencher  en  avant  face  à la  cuvette.  Le 
médecin  pourra  ainsi  récupérer  l'enfant  par  derrière  sans 
qu'il  tombe  dans  la  cuvette. 

Expulsion  en  présentation  du  siège 

Accepter  d'accoucher  à domicile  une  femme  dont  l'enfant 
se  présente  par  le  siège  serait  une  faute  grave.  Le  diagnos- 
tic de  présentation  par  le  siège  doit  imposer  le  transfert  en 
maternité. 

Cependant,  il  peut  se  faire  que  la  femme  soit  à dila- 
tation complète  et  que  le  siège  soit  sur  le  périnée,  voire 
qu'il  y ait  déjà  un  pied  dehors  quand  le  médecin  arrive.  Il 
n'y  a pas  d'autre  solution  que  d'accepter  l'accouchement, 
qui  est  heureusement  eutocique  dans  la  majorité  des  cas. 
L'accouchement  par  le  siège  ne  se  voit  que  dans  3 % des 
accouchements  à domicile  [6]. 

La  position  de  la  femme  sera  la  même  que  celle  décrite 
dans  la  présentation  du  sommet. 

Une  perfusion  de  5 unités  de  Syntocinon®  dans  500  cm3 
de  glucose  isotonique  sera  posée  si  on  en  a le  temps. 

Une  épisiotomie  n'est  pas  indispensable.  Elle  est  utile  si 
l'enfant  est  gros  ou  s'il  y a des  difficultés  pour  extraire  l'en- 
fant (voir  planche  21.2). 
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L'accouchement  spontané  du  siège  est  la  modalité  la  plus 
habituelle.  Le  médecin  se  contente  de  soutenir  l'enfant  sans 
exercer  aucune  traction.  Sous  l'effet  des  efforts  expulsifs,  le  siège 


ou  les  membres  inférieurs  sortent  en  premier  puis  les  épaules  se 
dégagent,  enfin  la  tête.  Le  médecin  n'a  rien  fait  si  ce  n'est  soute- 
nir l'enfant  pour  éviter  qu'il  ne  tombe  par  terre  (planche  21.3). 


Planche  21.3  L'accouchement  par  le  siège 


1 


a.  Début  de  travail  : l'engagement  des  fesses  se  fait  dans  les 
diamètres  oblique  ou  transverse  du  bassin. 


c.  Les  fesses  apparaissent  à la  vulve  du  fait  d'une  flexion  latérale  du 
tronc  autour  de  la  symphyse,  les  épaules  ne  sont  pas  engagées. 


e.  Les  épaules  atteignent  le  plancher  pelvien  et  tournent  dans 
l'excavation  de  façon  que  le  diamètre  biacromial  se  trouve  dans 
le  plan  antéropostérieur  du  bassin,  dans  le  même  temps  les  fes- 
ses tournent  de  90°;  c'est  le  mouvement  de  restitution.  Au  même 
moment,  la  tête  s'engage  dans  le  détroit  supérieur,  et  la  suture  longi- 
tudinale est  dans  le  plan  du  diamètre  transverse  du  bassin. 


b.  Les  fesses  sont  sur  le  périnée,  leur  rotation  intrapelvienne  amène  le 
diamètre  bitrochantérien  dans  le  diamètre  antéropostérieur  du  bassin. 


b 


d.  Les  fesses  sont  sorties  et  les  épaules  commencent  leur  engagement 
dans  le  diamètre  transverse  du  bassin.  Ce  mouvement  provoque  la 
rotation  des  fesses,  si  bien  que  le  plan  du  dos  fœtal  se  met  en  avant. 


f.  L'épaule  antérieure  se  dégage  de  derrière  la  symphyse  par  flexion 
latérale  du  tronc. 
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Planche  21.3  Suite 


g.  Fin  du  dégagement  de  l'épaule  antérieure,  vue  de  face  : h.  L'épaule  gauche  est  dégagée, 

les  mains  soutiennent  le  foetus. 


i.  Le  siège  est  entièrement  expulsé,  le  médecin  se  contente 
de  soutenir  le  fœtus  et  de  demander  à la  femme  de  pousser. 


k.  La  tête  se  dégage  de  l'anneau  vulvaire. 


j.  Accouchement  spontané  de  la  tête,  le  poids  du  fœtus  entraîne 
la  flexion  de  la  tête. 


I.  Fin  de  l'accouchement  spontané  du  siège  : le  médecin  s'est 
contenté  de  soutenir  le  fœtus  pour  l'empêcher  de  tomber. 
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Trois  manœuvres  doivent  cependant  être  connues  au  cas  où  : 
• le  dos  tourne  vers  l'arrière  ; 

■ les  bras  s'accrochent  au  détroit  supérieur  ; 

■ la  tête  est  retenue. 

Si  le  dos  tourne  vers  l'arrière,  c'est  la  catastrophe,  car 
le  menton  va  s'accrocher  sous  la  symphyse  et  aucune 
manœuvre  ne  permettra  d'extraire  l'enfant  vivant 


Figure  21.4  La  rotation  du  dos  en  arrière  équivaut  à une  condam- 
nation à mort.  Le  menton  s'accroche  derrière  la  symphyse  : on 
ne  pourra  plus  extraire  l'enfant  vivant  par  voie  basse. 


(figure  21.4).  Il  faut  donc  surveiller  la  sortie  du  siège,  et  si  le 
dos  tourne  vers  l'arrière,  empaumer  les  hanches  de  l'enfant 
et  tourner  le  dos  vers  l'avant. 

Relèvement  des  bras 

Le  relèvement  des  bras  est  souvent  consécutif  à la  traction 
sur  le  fœtus,  mais  il  peut  être  spontané. 

Le  diagnostic  est  posé  en  observant  que  l'expulsion  ne 
progresse  plus,  alors  que  le  fœtus  est  sorti  jusqu'à  la  pointe 
des  omoplates.  Les  coudes  sont  accrochés  sur  la  margelle  du 
bassin  (figure  21.5). 

Il  ne  faut  pas  tirer  le  siège,  mais  tourner  le  fœtus  de  telle 
sorte  qu'une  des  épaules  soit  amenée  sous  le  promontoire 
en  suivant  la  courbe  spiralée  du  détroit  supérieur  : le  bras 
pourra  ainsi  être  abaissé.  Pour  ce  faire,  on  saisit  le  bassin  de 
l'enfant  pouce  sur  les  lombes,  chaque  fesse  dans  une  paume, 
les  autres  doigts  appliqués  sur  le  ventre,  annulaires  et  auri- 
culaires sur  les  ailes  iliaques  (planche  21. 4. a).  L'enfant  est 
alors  doucement  tourné  dos  à gauche,  de  90°,  ce  qui  amène 
l'épaule  droite  sous  la  saillie  du  promontoire  (planche  21. 4.b). 
On  ramène  alors  le  dos  en  avant  dans  sa  position  initiale, 
l'épaule,  qui  était  engagée  sous  le  promontoire,  glisse  sous  la 
margelle  du  bassin  ; le  bras  est  alors  dans  l'excavation  devant 
le  thorax.  On  continue  alors  la  rotation  pour  amener  le  dos 
du  fœtus  à droite,  le  bras  droit  fœtal  apparaît  à la  vulve,  et  le 
bras  gauche  descend  dans  l'excavation.  Il  ne  reste  plus  qu'à 
ramener  le  dos  vers  l'avant.  Les  deux  bras  sont  dans  l'exca- 
vation et  sortent  facilement  à la  vulve  avec  éventuellement 
l'aide  de  l'épisiotomie  (planche  21.4.C  à g). 


Figure  21.5  Relèvement  des  bras  : vues  antérieure  (a),  supérieure  (b)  et  en  coupe  (c).  À noter  sur  la  vue  en  coupe,  le  mécanisme  d'accrochage 
des  bras  au  détroit  supérieur. 
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Planche  21.4  Manœuvre  à exécuter  en  cas  de  relèvement 
des  bras  (manœuvre  de  Lovset) 


▼ 


a.  1er  temps  : saisir  le  fœtus  à deux  mains;  les  pouces  sont  de 
chaque  côté  du  rachis,  les  quatre  autres  doigts  saisissent  les  hanches 
et  l'abdomen. 

b.  2e  temps  : tourner  le  fœtus  de  90°,  pour  amener  le  plan  du  dos 
fœtal  à gauche. 

c.  Même  manœuvre  qu'en  b,  vue  en  coupe. 

d.  Même  manœuvre  qu'en  b,  vue  supérieure  [1];  l'épaule  posté- 
rieure passe  sous  le  promontoire. 

e.  3e  temps  : tourner  le  fœtus  dos  à droite;  l'épaule  antérieure  se 
dégage. 

f.  Même  manœuvre  qu'en  e,  vue  en  coupe. 

g.  4e  temps  : on  ramène  le  dos  en  avant,  le  second  bras  s'engage  et 
descend  dans  l'excavation. 
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La  tête  peut  être  retenue  dans  le  bassin  par  l'anneau 
vulvaire  et  le  périnée,  surtout  si  celui-ci  est  tonique 
(primipare)  et  si  l'épisiotomie  a été  trop  économique 
(figure  21.6). 

Il  faut  alors  exécuter  la  manœuvre  de  Bracht-Mauriceau 
(planche  21.5). 

On  doit  d'abord  abaisser  la  tête  en  amenant  le  sous- 
occiput  sous  la  symphyse  ; pour  cela,  l'index  et  le  médius 
de  la  main  gauche  sont  appuyés  sur  les  épaules  fœtales 
(planche  21. 5. a et  b)  ; ensuite,  il  faut  dégager  la  tête,  qui 
tourne  autour  du  pubis,  en  relevant  le  fœtus  dont  on 
amène  doucement  les  pieds  sur  le  ventre  de  la  mère.  Avec 
le  médius  et  l'index  de  la  main  droite  introduits  dans 
la  bouche,  on  accompagne  le  mouvement  de  la  tête.  La 
bouche,  le  nez,  les  yeux,  le  front  s'extériorisent.  Toutes 
les  manœuvres  doivent  être  exécutées  en  douceur,  sans 
traction  sur  le  fœtus. 


Figure  21.6  Rétention  de  la  tête  dans  l'excavation  : il  n'y  a que 
les  parties  molles  et  le  périnée  qui  gênent  la  sortie  de  la  tête. 


Planche  21.5  Manœuvre  de  Mauriceau 


a.  1er  temps  : abaissement  de  la  tête,  occiput  contre  la  symphyse. 


c.  2e  temps  : les  doigts  de  la  main  droite  sont  introduits  dans  la  bouche 
et,  en  prenant  appui  sur  le  plancher  buccal  avec  la  main  droite,  on 
relève  le  fœtus;  l'occiput  est  appuyé  sur  la  symphyse. 


b.  La  main  droite  soutient  le  fœtus,  l'index  et  le  médius  de  la  main 
gauche  appuient  sur  les  épaules  pour  fixer  l'occiput  sous  la  symphyse. 


d.  La  main  d'un  aide  peut  exercer  une  pression  sur  le  fond  utérin 
pour  favoriser  la  sortie  de  la  tête. 
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Délivrance 

C'est  l'expulsion  du  placenta  et  des  membranes  après  l'ex- 
pulsion du  fœtus  (planche  21.6). 

C'est  peut-être  la  seule  période  à laquelle  le  médecin 
assiste  si  la  femme  a accouché  avant  son  arrivée. 

Cette  période  est  redoutable,  du  fait  des  hémorragies  gra- 
vissimes qui  peuvent  survenir.  Pour  cette  raison,  il  est  pré- 
férable de  faire  la  délivrance  avant  de  transporter  la  patiente 
car  le  transfert  peut  être  long. 


Délivrance  physiologique 

Après  la  naissance  de  l'enfant,  il  se  déroule  une  phase  de 
rémission. 

La  femme  se  sent  bien.  Le  pouls  est  calme,  la  tension  arté- 
rielle normale,  l'utérus  est  rétracté,  dur,  régulier,  2 à 3 cm 
au-dessus  de  l'ombilic  ; de  la  vulve  s'écoule  un  peu  de  liquide 
amniotique  mais  pas  de  sang.  Cette  phase  dure  15  minutes 
environ,  puis  apparaissent  des  contractions  donnant  la 
sensation  de  coliques  utérines.  Le  fond  utérin  remonte 


Planche  21.6  La  délivrance.  Expulsion  du  placenta. 

Les  flèches  noires  indiquent  le  sens  de  la  pression  exercée  par  la  main  abdominale  qui  redresse  l'antéversion  utérine. 


a.  Après  l'accouchement,  le  cordon  pend  hors  de  la  vulve;  le  placenta  n'est  pas  décollé. 


b.  Manoeuvre  pour  la  recherche  du  décollement  du  placenta  : on  déprime  l'hypogastre  au-dessus  du  pubis,  on  remonte  le  corps  utérin 
au-dessus  de  l'ombilic  et  on  constate  que  le  cordon  suit  le  mouvement.  Le  placenta  n'est  pas  encore  décollé. 
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Planche  21.6  Suite 


c.  Le  placenta  est  décollé;  si  on  remonte  le  fond  utérin  vers 
l'ombilic,  on  constate  que  le  cordon  ne  bouge  pas. 


e.  L'antéflexion  utérine  corrigée,  la  main  droite  refoule  la  masse  utérine  franchement  vers  le  bas,  faisant  du 
sur  le  délivre  qui  est  recueilli  à la  vulve  par  la  main  gauche. 


meme  coup  pression 


d.  On  s'est  assuré  que  le  placenta  est  décollé.  La  main  droite  appuie  sur  le  fond  utérin  et  réduit  l'antéversion  par  une  pression  d'avant  en  arrière. 
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3 ou  4 cm  au-dessus  de  l'ombilic.  Cette  ascension  traduit 
le  décollement  du  placenta  et  son  passage  dans  le  segment 
inférieur.  Lorsque  le  placenta  tombe  dans  le  vagin,  le  fond 
utérin  s'abaisse  à nouveau  sous  l'ombilic. 

Le  décollement  placentaire  se  traduit  par  : 

■ le  déroulement  du  cordon  hors  de  la  vulve  ; 

■ la  non- ascension  du  cordon  lorsqu'avec  la  main  appli- 
quée à plat  au-dessus  du  pubis  on  refoule  le  haut  du 
corps  de  l'utérus  (lorsqu'il  est  encore  adhérent,  le  cordon 
remonte  lors  de  cette  manœuvre)  (planche  21.6.b  et  c). 

Expulsion  du  placenta 

Elle  peut  être  spontanée,  sous  l'effet  d'une  poussée  abdomi- 
nale : le  placenta  apparaît  à la  vulve  suivie  de  ses  membranes 
et  de  l'hématome  rétroplacentaire.  Le  volume  de  l'hémorra- 
gie est  en  moyenne  de  300  cm3.  Au-dessus  de  500  cm3,  on 
dit  qu'il  y a hémorragie  de  la  délivrance.  Après  la  délivrance, 
l'utérus  se  contracte  et  forme  un  globe  dur  et  bien  rétracté, 
l'hémorragie  s'arrête. 

Elle  peut  être  aidée  par  le  médecin  ou  la  sage-femme  : 
c'est  la  délivrance  dite  naturelle.  Lorsque  le  placenta 
est  décollé,  l'opérateur  empaume  le  fond  utérin  avec  la 
main  gauche  et  exerce  une  pression  modérée  vers  le  bas 
(planche  21.6.d).  Le  placenta  est  ainsi  refoulé  vers  l'orifice 
vulvaire.  De  la  main  droite,  on  saisit  le  cordon,  non  pour 
tirer  dessus  mais  pour  diriger  la  sortie  du  placenta  vers  le 
haut  (planche  21.6.d). 

Dès  que  le  placenta  a franchi  la  vulve,  la  main  gauche 
posée  à plat  au-dessus  du  pubis  déplisse  le  segment  infé- 
rieur en  remontant  le  fond  utérin.  Cette  manœuvre  libère 
les  membranes  qui  glissent  hors  de  la  vulve.  Avec  la  main, 
on  exprime  alors  le  fond  utérin  pour  le  vider,  il  devient  dur 
et  ferme  (planche  21.6.e). 

Ces  manœuvres  doivent  être  réalisées  sans  hâte.  Il  ne  faut 
jamais  tirer  sur  le  cordon.  Si  une  perfusion  de  Syntocinon® 
a été  posée,  il  ne  faut  pas  l'arrêter  : sa  poursuite  favorise  le 
décollement  du  placenta. 

L'injection  de  5 unités  de  Syntocinon®  IV,  lors  de  l'accou- 
chement des  épaules  ou  après  la  sortie  de  l'enfant,  accélère 
la  délivrance  en  supprimant  la  phase  de  rémission.  C'est  la 
délivrance  dirigée.  Elle  est  recommandée  car  elle  divise  par 
deux  le  risque  d'hémorragie  de  la  délivrance  [3], 

Le  massage  utérin  manuel  est  efficace  pour  lutter  contre 
l'hypotonie  utérine.  Il  doit  être  réalisé  aussi  pendant  le 
transport. 

L'expulsion  du  placenta  peut  être  gênée  par  une  rétention 
d'urines  : il  faut  alors  vider  la  vessie  en  appuyant  sur  l'abdo- 
men au-dessus  du  pubis.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  n'est  pas 
besoin  de  faire  de  sondage. 

L'examen  du  délivre  est  un  temps  indispensable  pour  s'as- 
surer que  le  placenta  et  les  membranes  sont  entiers. 

Le  placenta  est  débarrassé  de  ses  caillots  avec  une  com- 
presse, on  examine  les  faces  fœtales  et  maternelles. 

Sur  la  face  fœtale,  on  repère  le  lieu  d'insertion  du  cor- 
don dont  on  contrôle  les  vaisseaux.  On  introduit  la  main 
dans  les  membranes  que  l'on  déploie  en  ouvrant  les 
doigts,  on  voit  alors  si  elles  sont  complètes  ou  déchirées. 
Normalement,  il  n'y  a pas  de  vaisseaux  sur  les  membranes  ; 
s'il  y en  a,  il  faut  les  suivre,  car  ils  peuvent  conduire  à un 
cotylédon  accessoire. 


On  retourne  alors  le  placenta  pour  examiner  la  face 
utérine,  les  cotylédons  se  juxtaposent  sans  solution  de 
continuité  ; une  dépression  irrégulière  doit  faire  penser  à 
la  rétention  de  tout  ou  partie  du  placenta.  Si  la  femme  est 
transférée,  il  faut  garder  le  placenta  dans  un  sac  en  plastique 
propre  pour  un  examen  à l'arrivée. 

Surveillance  de  l'accouchée 
après  la  délivrance 

Elle  doit  être  attentive  pendant  au  moins  2 heures  si  la 
femme  veut  rester  chez  elle.  On  surveillera  le  pouls,  la  ten- 
sion artérielle,  le  saignement  vulvaire,  l'utérus  qui  doit  rester 
dur  et  bien  rétracté. 

Complications  de  la  délivrance 

Elles  sont  au  nombre  de  deux  : la  rétention  placentaire  et  les 
hémorragies  de  la  délivrance. 

Rétention  placentaire 

Normalement  la  délivrance  doit  être  terminée  30  minutes 
après  l'accouchement. 

Seule  la  rétention  complète  d'un  placenta  non  décollé 
n'est  pas  hémorragique. 

Dans  tous  les  autres  cas,  il  y a hémorragie. 

Si  le  placenta  n'est  pas  décollé  30  minutes  après  l'accou- 
chement, il  faut  faire  une  délivrance  artificielle.  C'est  un 
geste  à faire  sous  anesthésie  générale  en  arrivant  à la  mater- 
nité si  possible.  Mais  si  la  femme  saigne,  le  médecin  n'a  pas 
le  choix  et  pour  sauver  ses  patientes  doit  faire  la  révision 
utérine  ou  la  délivrance  à la  maison. 

Hémorragies  du  post-partum  immédiat 

Ce  sont  des  saignements  survenant  dans  les  24  heures  après 
l'accouchement,  dont  le  volume  est  supérieur  à 500  cm3. 

Ces  hémorragies  sont  dues  à : 

■ une  rétention  de  tout  ou  d'une  partie  du  placenta  qui 
empêche  la  rétraction  utérine; 

» l'inertie  utérine  : l'utérus  vide  ne  se  contracte  pas  et  ne 
fait  pas  l'hémostase  ; 

■ une  déchirure  du  col,  du  vagin,  de  la  vulve  ; 

■ des  troubles  de  la  coagulation. 

Le  diagnostic  de  l'hémorragie  n'est  pas  toujours  évident  : 

■ l'hémorragie  extériorisée  peut  être  abondante  avec  des 
caillots  ; 

■ l'hémorragie  intra-utérine  ne  se  traduit  que  par  l'augmen- 
tation de  volume  de  l'utérus  qui  se  distend,  et  la  chute  de 
la  tension  artérielle.  La  pâleur  est  extrême,  le  pouls  filant 
rapide,  la  patiente  couverte  de  sueur  se  plaint  d'avoir  soif. 
En  cas  d'hémorragie,  trois  gestes  doivent  être  faits  : 

■ assurer  l'hémostase  en  vidant  l'utérus  ; 

• réparer  les  conséquences  de  l'hémorragie  en  apportant 
un  substitut  macromoléculaire  ; 

» préparer  l'évacuation  sur  un  centre  équipé  en  demandant 
à la  famille  d'appeler  le  centre  15  pendant  que  l'on  donne 
les  soins  à la  parturiente. 

À domicile,  on  ne  peut  donc  que  poser  une  perfusion  de 
soluté  macromoléculaire  et  évacuer  l'utérus  en  faisant  une 
délivrance  artificielle  (planche  21. 7. a à d).  Il  ne  faut  pas  hési- 
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ter  car  c'est  la  seule  façon  de  sauver  la  vie  de  la  mère.  On 
mettra  sous  les  fesses  de  la  femme  un  sac  poubelle  ouvert 
de  façon  à recueillir  le  sang  et  à pouvoir  ultérieurement  en 
apprécier  le  volume  en  le  pesant. 


Si  l'hémorragie  est  très  abondante  et  si  l'on  est  seul,  il  faut 
assurer  d'abord  l'hémostase  en  faisant  la  délivrance  artifi- 
cielle, puis  confier  à quelqu'un  de  la  famille  le  soin  de  mas- 
ser le  fond  utérin  pendant  que  l'on  pose  la  perfusion. 


Planche  21.7  Délivrance  artificielle 

Matériel 

■ Des  linges  propres. 

■ Du  liquide  pour  nettoyer  la  vulve  : Mercryl®,  Bétadine®. 

■ Une  paire  de  gants  stériles. 

L'anesthésie  est  inutile,  vous  n'avez  pas  le  temps,  vous  êtes  seul 
et  ce  n'est  pas  douloureux. 

Indications 

■ Rétention  placentaire. 

■ Hémorragie  de  la  délivrance. 

Technique 

• Réaliser  l'asepsie  des  mains  et  mettre  les  gants. 

* Réaliser  l'asepsie  de  la  vulve. 

■ Introduire  la  main  droite  repliée  dans  le  vagin  puis  l'utérus  (a  et  b). 


a.  Position  de  la  main  qui  doit  pénétrer  dans  le  vagin  et  l'utérus  pour 
la  délivrance  artificielle  ou  la  révision  utérine. 


c.  La  main  droite  étant  introduite  dans  les  voies  génitales  et  l'utérus, 
la  main  gauche  empaume  le  fond  utérin  et  l'abaisse  vers  le  vagin. 


■ Empaumer  le  fond  utérin  avec  la  main  gauche  et  abaisser  le 
fond  utérin  vers  le  pubis  (c). 

■ Décoller  le  placenta  avec  le  bord  cubital  de  la  main  que  l'on 
introduit  entre  utérus  et  placenta,  de  façon  à les  décoller  l'un 
de  l'autre  comme  avec  un  coupe-papier. 

■ Ramener  le  placenta  dès  qu'il  est  décollé  (d). 

■ Réintroduire  la  main  dans  l'utérus  pour  vérifier  qu'il  ne  reste 
plus  rien  : on  sent  bien  la  zone  d’insertion  placentaire  qui  est 
rugueuse. 

■ Masser  le  fond  utérin  avec  la  main  gauche  pour  sentir  la 
contraction;  le  muscle  devient  ferme  et  dur. 

■ Faire  injecter  le  Méthergin®  en  IV;  sinon,  faire  masser  le  fond 
utérin  à travers  la  paroi  abdominale  et  après  avoir  mis  les 
gants,  faire  soi-même  l'injection  intraveineuse. 


b.  Introduction  de  la  main  gantée  dans  les  voles  vaginales  ; on  suit  le 
trajet  du  cordon. 


d.  La  main  intra-utérine  clive  l'espace  intro-utéro-placentaire  avec  le 
bord  cubital  de  la  main.  La  main  abdominale  maintient  le  fond  utérin. 
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f.  Compression  avec  le  poing  en  cas  d'hémorragie  de  la  délivrance. 


e.  Compression  de  l'utérus  après  révision  utérine. 


Si  l'hémorragie  est  peu  importante,  on  commencera  par 
poser  la  perfusion  et  après  avoir  vidé  l'utérus,  on  aidera  la 
contraction  par  une  injection  de  5 unités  de  Syntocinon* 
en  IV  directe  suivie  d'une  perfusion  de  grosses  molécules 
(10  ou  20  unités)  comportant  20  unités  de  Syntocinon*  avec 
un  débit  de  10  à 20  gouttes/min  et  que  l'on  gardera  pendant 
le  transport.  Il  faut  masser  l'utérus  ou  le  comprimer  entre 
la  main  mise  dans  le  vagin  et  la  main  abdominale.  En  cas 
d 'échec,  on  peut  utiliser  le  misoprostol  (Cytotec*)  en  intro- 
duisant 5 comprimés  humectés  par  du  sérum  physiologique 
dans  le  rectum. 

Si,  malgré  la  révision  utérine  et  les  utérotoniques,  la 
femme  saigne  toujours,  il  faut  penser  à une  plaie  cervico- 
vaginale ou  à des  troubles  de  l'hémostase.  À domicile,  on  ne 
peut  qu'essayer  de  mettre  un  point  ou  une  pince  de  Kocher 
sur  un  vaisseau  qui  saigne  ou  de  tamponner  en  bourrant  le 


vagin  avec  de  grosses  compresses  ou  une  serviette  éponge 
tassée  à pleine  main,  de  façon  à comprimer  le  vaisseau 
contre  la  paroi  pelvienne,  ou  encore  comprimer  avec  le 
poing  (planche  21.7.e  et  f). 

Une  évacuation  d'extrême  urgence  s'impose  vers  un 
centre  comportant  un  service  de  réanimation  et  une  banque 
de  sang.  Une  évaluation  du  volume  de  sang  perdu  en  pesant 
caillots  et  linges  sera  utile  à l'équipe  de  réanimation. 

La  gravité  de  ces  hémorragies  de  la  délivrance,  souvent 
imprévisibles,  justifie  l'accouchement  en  milieu  obstétrical. 

Réfection  du  périnée 

Qu'il  s'agisse  d'une  déchirure  simple  ou  d'une  épisiotomie, 
la  réparation  sera  faite  en  suivant  les  règles  explicitées  sur  la 
planche  21.8. 


Planche  21.8  Réfection  de  l'épisiotomie 


Refaire  une  épisiotomie 

Si  l'on  veut  que  la  patiente  ne  garde  pas  un  mauvais  souvenir 
de  cette  réfection,  que  la  cicatrisation  soit  rapide  et  de  qualité,  il 
faut  se  plier  à des  règles  strictes. 

Quand  la  refaire? 

Le  plus  tôt  possible,  après  la  délivrance,  le  périnée  étant  encore 
peu  sensible,  la  plaie  est  fraîche  et  se  reprendra  mieux.  La 
suture  différée  (de  6 à 12  h au  maximum)  peut  être  envisagée  si 
l'épisiotomie  est  très  large  et  ne  saigne  pas. 

Comment  la  refaire? 

1.  Respecter  les  règles  de  l'asepsie  après  nettoyage  et 
désinfection  de  la  région  en  se  protégeant  par  des  champs. 

2.  Réaliser  une  bonne  anesthésie  le  plus  souvent  l'anesthésie 
locale  (Xylocaïne®  1 % non  adrénalinée,  injectée  dans  le  tissu 
sous-cutané)  suffit. 


3.  Utiliser  un  matériel  approprié  : 

■ une  pince  à disséquer  à griffes  ou  à plateau  de  20  cm  ; 

■ une  paire  de  ciseaux; 

• un  porte-aiguille; 

■ deux  pinces  de  Kocher; 

■ du  Catgut  0 ou  1 serti  courbe  35  mm  ou  Ercedex  3,  5,  Vicryl  0 
ou  00; 

■ du  Nylon  0 serti  courbe  35  mm. 

4.  Faire  un  bilan  des  lésions  avant  de  commencer  à suturer  est 

indispensable.  Il  faut  s'assurer  que  : 

■ la  déchirure  muqueuse  ne  remonte  pas  plus  haut  que 
prévu  ; 

■ l'appareil  sphinctérien  n'a  pas  été  touché; 

• il  n'y  a pas  une  lésion  de  la  colonne  postérieure  du  vagin 
opposée; 

■ il  n'y  a pas  de  lésion  des  petites  lèvres  ou  de  la  région 
clitoridienne. 
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5.  Suivre  un  manuel  opératoire  précis  : 

■ commencer  par  faire  l'anesthésie  locale  (a)  en  injectant 
bien  la  région  périanale  (la  muqueuse  vaginale  et  les  plans 
profonds  sont  peu  sensibles,  et  il  n'est  pas  nécessaire  de  les 
infiltrer); 

■ introduire  dans  le  vagin  un  gros  tampon  qui  retiendra  les 
écoulements  de  sang; 

■ fermer  le  plan  muqueux  (b  etc)]  il  faut  bien  repérer  le  haut  de 
la  déchirure  vaginale  en  écartant  les  parois  soit  avec  une  petite 
valve,  soit  plus  simplement  avec  l'index  et  le  médius  de  la  main 
gauche; 

■ le  haut  de  la  plaie  étant  bien  vu,  le  porte-aiguille  muni  de  son 
aiguille  courbe  permet  de  passer  des  points  de  haut  en  bas 
vers  la  vulve,  en  prenant  largement  la  muqueuse  fc);  trois 
points  suffisent  en  général  pour  suturer  le  vagin,  le  dernier 
point  mettant  face  à face  les  débris  hyménéaux,  points  de 
repère  importants; 


a.  L'anesthésie  locale  précède  la  réfection  de  l'épisiotomie;  on  réalise 
des  injections  traçantes  des  plans  superficiels. 


■ suturer  les  muscles  superficiels  du  périnée  : deux  points  en  X, 
au  Catgut  1 en  prenant  largement  les  berges  suffisent.  Il  est 
souvent  pratique  de  passer  l'aiguille  en  deux  fois  (d  et  e); 

■ enfin  suturer  la  peau  : ce  dernier  temps  doit  affronter  bord 
à bord  les  deux  berges,  et  surtout  reconstituer  l'anatomie 
normale  de  la  vulve; 

■ pour  bien  affronter  nous  conseillons  de  faire  des  points  de 
Blair-Donati  (h)] 

■ pour  rétablir  une  vulve  bien  symétrique,  nous  pensons  qu'il 
est  préférable  de  commencer  à suturer  la  peau  par  la  région 
périanale  en  remontant  vers  la  vulve  (f)\ 

■ il  est  important  de  terminer  en  mettant  un  point  entre  la 
fourchette  et  l'hymen  reconstitué  (g)  : il  empêche  les  lochies 
de  s'infiltrer  dans  la  suture; 

■ enlever  le  tampon  vaginal,  nettoyer  et  terminer  par  un  toucher 
rectal  pour  vérifier  s'il  n'y  a pas  de  fil  transfixiant  et  apprécier 
la  qualité  du  périnée  reconstitué. 


b et  c.  Fermeture  du  plan  muqueux  (Catgut  serti  0 ou  1 ).  Il  faut  bien 
voir  le  haut  de  l'incision  pour  placer  le  premier  point  (b).  Faire  des 
points  en  X prenant  largement  la  muqueuse  : les  débris  hyménéaux 
doivent  se  retrouver  face  à face  (c). 
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d et  e.  Réfection  du  plan  musculaire.  Prendre  largement  les  berges 
musculaires  en  passant  l'aiguille  en  deux  fois  (d).  Mettre  un  ou  deux 
points  en  X pour  former  un  bon  plan  musculaire  (e). 


f et  g.  Fermeture  du  plan  cutané  au  Nylon  serti  0.  Faire  des  points  de 
Blair-Donati  en  partant  du  bas  de  la  cicatrice  (f).  Mettre  un  dernier 
point  entre  la  fourchette  et  l'hymen  pour  empêcher  l'infiltration  des 
lochies  (g). 


h.  Le  point  de  Blair-Donati. 


Accouchement  de  jumeaux 

En  cas  de  grossesse  multiple,  le  premier  enfant  est  en  général 
un  accouchement  spontané  très  simple.  Le  risque  de  com- 
plication est  pour  le  J 2 s'il  n'est  pas  né  dans  les  30  minutes. 
Il  faut  donc  : 

■ clamper  le  cordon  de  J 1 et  le  couper  ; 

■ ne  pas  faire  d'injection  de  Syntocinon®  après  la  sortie  de 
JI  comme  on  le  fait  dans  les  grossesses  uniques; 

■ écouter  les  bruits  du  cœur  de  J2  ; 

• faire  un  toucher  vaginal  pour  apprécier  la  position  de 
J2  présent  ou  non  dans  le  vagin  : 

■ s'il  est  déjà  à la  vulve,  il  faut  faire  pousser  la  femme, 
rompre  la  poche  des  eaux  et  faire  l'accouchement  de  J2, 

■ si  J2  est  très  haut  et  que  le  transport  peut  avoir  lieu  en 
moins  de  30  minutes  vers  la  maternité,  on  peut  tenter 
de  faire  accoucher  J2  à la  maternité. 


Procidence  du  cordon 
ou  d'un  membre 

La  procidence  à la  vulve  d'un  pied  est  le  témoin  d'un  accou- 
chement par  le  siège  en  cours.  Nous  avons  vu  la  conduite  à 
tenir. 

La  procidence  d'une  main  ou  d'un  bras  est  le  témoin 
d'une  présentation  transverse.  L'accouchement  est  impos- 
sible, il  faut  absolument  transférer  la  femme  vers  un  bloc 
opératoire  pour  faire  une  césarienne. 

Accouchement  dans  l'ambulance 

Rappelons  qu'il  est  associé  à plus  de  complications  pour 
la  mère  et  l'enfant  et  qu'il  vaut  mieux  accoucher  au  chaud 
à domicile  si  le  médecin  pense  que  l'accouchement  est 
imminent. 
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Cependant  si  l'accouchement  a lieu  pendant  le  transport, 
il  faut  : 

■ arrêter  l'ambulance  ; 

■ disposer  la  femme  les  jambes  vers  l'avant  du  camion  et  la 
tête  vers  les  portes  qui  resteront  fermées  ; 

■ libérer  les  sangles  pour  pouvoir  mettre  les  jambes  fléchies 
et  en  abduction. 

L'accouchement  est  en  général  simple  après  un  effort  de 
poussée. 

On  fera  5 unités  de  Syntocinon®  en  IV  après  la  sortie  de 
l'enfant  pour  favoriser  la  délivrance. 

Accueil  de  l'enfant 

Nous  verrons  dans  le  chapitre  22  l'examen  du  nouveau-né  et 
sa  prise  en  charge. 

Si  l'enfant  est  déjà  né  lorsque  le  médecin  arrive,  il  doit  : 

• clamper  le  cordon  ; 

■ ne  pas  tirer  sur  le  cordon  côté  maternel  ; 

■ mettre  le  nouveau-né  sur  le  ventre  de  sa  mère,  tête  tour- 
née sur  le  côté  pour  permettre  la  respiration; 

■ l'essuyer  avec  des  serviettes  propres  et  sèches  pour  éviter 
la  déperdition  thermique  ; 

■ pratiquer  le  bouche-à-bouche  si  aucun  mouvement  res- 
piratoire, aucun  cri  et  une  coloration  bleue  généralisée 
sont  constatés. 

Déclaration  de  naissance 

C'est  au  médecin  qui  a fait  l'accouchement  de  rédiger  un 
certificat  de  naissance  indiquant  le  jour,  l'heure,  le  heu  de 
naissance  et  le  sexe  de  l'enfant.  C'est  le  père  qui,  dans  les 
3 jours,  doit  aller  déclarer  l'enfant  à la  mairie.  Si  ce  dernier 
est  absent  ou  empêché,  c'est  au  médecin  ou  à la  sage-femme 
de  faire  cette  déclaration. 


Transfert  de  la  mère  et  de  l'enfant 
vers  un  établissement  hospitalier 

Il  est  souvent  nécessaire  pour  des  raisons  sociales,  même 
si  tout  s'est  bien  passé.  Avant  le  transport,  on  placera  une 
perfusion  avec  une  ampoule  de  Syntocinon®  pour  obtenir 
une  bonne  rétraction  utérine.  On  joindra  le  placenta  cor- 
don noué  dans  un  sac  en  plastique  propre.  Un  bref  résumé 
des  faits  et  des  médicaments  administrés  sera  réalisé  pour 
l'équipe  d'accueil. 

Contrairement  aux  autres  chapitres,  vous  ne  trouverez 
pas  d'exercices  sur  l'accouchement  à domicile  à la  fin  de  ce 
livre.  On  n'apprend  pas  tout  dans  un  livre  et  il  est  indispen- 
sable avant  de  faire  un  remplacement  ou  de  s'installer  même 
en  milieu  urbain  d'avoir  vu  ou,  si  possible,  d'avoir  pratiqué 
un  accouchement.  Si,  au  cours  de  vos  études,  le  hasard  a fait 
que  vous  ne  soyez  jamais  passé  dans  un  service  de  gynéco- 
logie obstétrique,  profitez  des  vacances  d'été  pour  demander 
à participer  à l'activité  d'un  service.  Passez  trois  ou  quatre 
nuits  avec  l'équipe  de  garde  et  vous  n'aurez  plus  peur  de 
l'accouchement  « surprise  » à domicile,  ni  dans  le  train  ou 
l'avion  ! 
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Chapitre 


Examens  du  nouveau- né 
et  soins  à la  naissance 

C.  Lionnet 


PLAN  DU  CHAPITRE 

Prise  en  charge  d'un  nouveau-né  lors  Premier  examen  pédiatrique 440 

d'un  accouchement  en  dehors  Alimentation  et  soins  pendant 

d'une  maternité 435  la  première  semaine  de  vie 454 


OBJECTIFS 

• Mettre  en  œuvre  les  soins  à prodiguer  à un  nouveau-né 
à la  naissance.  (A) 

• Faire  l'examen  clinique  d'un  nouveau-né  à la  naissance 
et  à la  fin  de  la  première  semaine  de  vie  et  remplir 

le  carnet  de  santé.  (B) 

• Prescrire  l'alimentation  et  la  supplémentation 
d'un  nouveau-né  à terme.  (B) 

• Surveiller  un  nouveau-né  à terme  la  première  semaine 
de  vie.  (A) 

Nous  nous  situons  ici,  également,  dans  le  cadre  d'un  accou- 
chement imprévu  à domicile.  Nous  décrivons  les  gestes  élé- 
mentaires de  secourisme  que  tout  médecin  doit  connaître, 
ainsi  que  les  techniques  d'examen  qui  permettent,  à la  nais- 
sance, de  dépister  des  anomalies  nécessitant  une  prise  en 
charge  spécifique  et  le  transfert  de  l'enfant. 

Prise  en  charge  d'un  nouveau-né 
lors  d'un  accouchement  en  dehors 
d'une  maternité 

Au  moins  90  % des  nouveau-nés  à terme  s'adaptent  norma- 
lement à la  vie  extra-utérine.  La  prise  en  charge  initiale  est 
alors  simple.  Il  faut  toutefois  être  conscient  des  trois  dangers 
principaux  encourus  par  l'enfant  : 

• le  refroidissement  (la  perte  thermique  est  de  4 °C  en 
15  minutes  pour  un  nouveau-né  laissé  à une  température 
ambiante  de  22-24  °C)  ; 

■ l'infection  par  faute  d'asepsie  ; 

■ les  pathologies  fréquemment  associées  à un  accouche- 
ment hors  maternité  : 


■ la  prématurité, 

• le  retard  de  croissance  intra-utérin, 

■ l'infection  maternofœtale, 

■ l'hypothermie  parfois  sévère, 

■ l'hypoglycémie, 

■ l'anémie  ou  la  polyglobulie  par  clampage  tardif  du 
cordon. 

Préparation  du  matériel 

La  naissance  étant  imminente,  il  faut  préparer  un  minimum 
de  matériel  et  reconstituer  si  possible  l'équivalent  « d'une  table 
de  réanimation  de  maternité»  prête  à accueillir  le  nouveau-né 
dès  la  naissance.  Pour  cela,  le  médecin  de  famille  : 

■ approchera  une  table  près  du  lit  de  la  parturiente  pour 
disposer  sur  un  linge  propre  le  matériel  destiné  aux  soins 
de  l'enfant; 

■ disposera  un  chauffage  à proximité  (radiateur  ou  convec- 
teur,  au  besoin  on  prévoira  de  réchauffer  l'air  ambiant 
avec  un  sèche-cheveux  maintenu  à distance  de  l'enfant). 
Le  matériel  comporte  : 

• trois  langes  ou  serviettes  propres  réchauffés  et  un  bonnet  ; 

■ le  matériel  d'aspiration  composé  soit  d'une  poire  d'aspi- 
ration, soit  de  sondes  d'aspiration  stériles  à usage  unique 
n°  6 pour  les  choanes,  n°  8 ou  10  pour  la  cavité  buccale  et 
pharyngée.  Ces  sondes  seront  adaptées  sur  des  seringues 
de  5, 10  ou  20  mL  stériles  pour  réaliser  l'aspiration; 

■ le  matériel  pour  clampage  du  cordon  : clamps  de  Bar  stériles 
(figure  22.1)  ou  fils  stériles  non  résorbables  de  bon  calibre; 

« des  compresses  stériles  ; 

■ de  la  Biseptine*  ou  du  Dakin*  ; 

■ des  ciseaux  ou  un  bistouri  stériles  ; 

■ un  stéthoscope  ; 

■ un  chronomètre  ou  une  montre  avec  trotteuse  ; 

■ un  thermomètre  ; 
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Figure  22.1  Clamp  de  Bar. 

■ des  bandelettes  réactives  pour  appréciation  de  la  glycémie  ; 

■ une  lancette,  vaccinostyle  ou  des  aiguilles  de  petit  calibre 
stériles  ; 

■ du  sparadrap. 

Le  reste  du  matériel  correspond  à une  prise  en  charge 
spécialisée  pour  réanimer  un  nouveau-né  ayant  des  diffi- 
cultés d'adaptation  à la  vie  extra-utérine.  Selon  le  mode 
d'exercice  et  le  matériel  dont  dispose  le  praticien,  il  pourra 
s'agir  : 

■ d'une  bouteille  d'02  médical,  tuyau  d'O,  avec  débit-mètre 
à régler  sur  4 à 6 L d'02  par  minute  ; 

■ d'un  matériel  de  ventilation  : ballon  et  masque  de  ven- 
tilation pédiatrique  type  Ambu®  bébé  (figure  22.2),  avec 
réservoir  d'oxygène,  faute  d'insufflateur  avec  contrôle  des 
pressions  délivrées  (une  bouteille  d'air  est  ici  indispen- 
sable avec  un  raccord  en  Y pour  le  mélange  air/02)  ; 

■ du  matériel  de  perfusion  périphérique  stérile,  sérum  glu- 
cosé  à 10  %,  aiguilles  et  seringues  de  50,  5 et  2 mL; 

■ des  cathéters  courts  24  G ou  22  G,  un  robinet  à 3 voies, 
un  prolongateur,  des  films  autocollants  transparents,  une 
planchette. 

Certains  médicaments  sont  utiles  : 

■ de  l'adrénaline  : une  ampoule  (=  1 mg=  1 mL)  ; 

■ un  soluté  de  remplissage  comme  du  sérum  physiolo- 
gique, is  otonique  ; 

Le  matériel  d'intubation,  de  monitorage  cardiorespira- 
toire et  le  perfuseur  électrique  seront  fournis  par  le  SAMU 
pédiatrique. 

Accueil  de  l'enfant 

L'enfant  étant  né,  un  délai  de  clampage  du  cordon  d'au  moins 
1 minute  est  recommandé  chez  les  nouveau-nés  n'ayant  pas 
besoin  de  réanimation,  ce  délai  est  non  déterminé  pour  les 
autres.  Le  cordon  est  clampé  après  avoir  déposé  l'enfant  sur 
le  ventre  de  sa  mère  (si  l'enfant  paraît  asphyxique,  le  cordon 
est  clampé  immédiatement). 

Il  faut  alors  évaluer  l'adaptation  cardiorespiratoire  du 
nouveau-né.  Cette  évaluation  repose  sur  les  trois  éléments 
suivants  : 

■ la  présence  et  l'efficacité  des  mouvements  respiratoires  ; 

» le  niveau  de  la  fréquence  cardiaque  ; 

■ la  saturation  partielle  en  oxygène  (Sp02)  ; à défaut,  la 
coloration  des  téguments  [2]. 

L'état  initial  est  bon 

Dans  la  plupart  des  cas,  l'enfant  crie  dès  la  naissance  et 
s'adapte  très  bien  à la  vie  extra-utérine.  Il  faut  alors  : 

■ le  positionner  correctement  en  décubitus  dorsal,  tête  vers  le 
médecin,  une  serviette  roulée  faisant  billot  sous  ses  épaules  ; 


Figure  22.2  Appareil  de  ventilation  manuelle  type  Ambu"’  bébé 
avec  masque,  raccord  en  Y pour  mélange  air/02. 


■ le  sécher  soigneusement  avec  un  lange  ou  une  serviette 
préchauffée  ; 

■ retirer  le  linge  humide  et  placer  l'enfant  sur  un  deuxième 
lange  sec  préchauffé,  lui  mettre  un  bonnet  et  le  recouvrir 
avec  le  troisième  lange  ; 

■ désobstruer  par  aspiration  des  choanes  et  de  la  cavité 
buccale  dans  ses  deux  tiers  antérieurs  si  l'enfant  est 
encombré.  Ceci  n'est  pas  obligatoire  chez  le  nouveau-né 
à terme  bien  portant  non  encombré.  Il  faut  en  effet  éviter 
la  stimulation  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  dans  les 
cinq  premières  minutes  de  vie,  car  le  réflexe  vagal  induit 
peut  entraîner  une  bradycardie  ; 

■ apprécier  la  respiration,  la  fréquence  cardiaque  (FC  > 
100/min)  et  la  coloration  des  téguments...  Le  nouveau- 
né  respire,  sa  FC  est  d'au  moins  10  sur  6 secondes  soit 
100/min,  il  rosit  franchement  (Sp02  > 95  % en  air  après 
M10)  : il  va  bien,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  la  prise 
en  charge  est  terminée.  Le  score  d'Apgar  (tableau  22.1) 
sera  établi  à 1,  puis  5,  voire  10  min; 

■ faire  les  soins  du  cordon.  Pour  cela,  il  faut  poser  un  clamp 
stérile  sur  le  cordon  ombilical  à environ  1,5  à 2 cm  de  la 
base  d'implantation  cutanée  et  sectionner  le  cordon  0,5  à 
1 cm  au-dessus  du  clamp  après  désinfection  soigneuse 
de  celui-ci  par  un  antiseptique.  On  vérifiera  la  présence 
de  deux  artères  et  une  veine  ombilicale  : 0,6  à 0,9  % des 
nouveau-nés  a une  artère  ombilicale  unique,  c'est  le  mar- 
queur possible  de  malformations  associées,  notamment 
musculosquelettique,  génito-urinaire,  cardiovasculaire, 
cérébrale  et  digestive,  qu'il  faut  alors  rechercher  ; 

■ prévenir  l'hypothermie  et  favoriser  le  contact  avec  la 
mère  : la  prévention  de  l'hypothermie  est  faite  en  plaçant 
l'enfant  au  chaud,  en  peau  à peau  sur  sa  mère,  avec  son 
bonnet,  sous  une  couverture,  tête  sur  le  côté,  nez  bien 
dégagé,  après  vérification  de  sa  température  rectale.  On 
s'assure  de  l'absence  d'encombrement  secondaire.  Le 
peau  à peau  favorise  aussi  la  première  tétée  immédiate 
chez  la  mère  allaitante. 

Une  fois  passées  les  premières  minutes  de  vie  et  alors  que 
le  nouveau-né  est  encore  avec  sa  mère,  cinq  autres  mesures 
doivent  compléter  l'accueil  néonatal. 
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Tableau  22.1  Le  score  d'Apgar 


Paramètres 

0 

1 

2 

Battements 

cardiaques 

Absents 

< 100/min 

> 100/min 

Mouvements 

respiratoires 

Absents 

Lents, 

irréguliers 

Vigoureux 
avec  cri 

Tonus 

musculaire 

Nul 

Faible  : 
légère 
flexion  des 
extrémités 

Fort  : 

quadriflexion, 

mouvements 

actifs 

Réactivité  à la 
stimulation 

Nulle 

Faible  : 
grimace 

Vive  : cri, 
toux 

Coloration 

Globalement 
bleue  ou  pâle 

Corps  rose, 
extrémités 
bleues 

Totalement 

rose 

Dépistage  des  malformations  congénitales  graves 

Le  nouveau-né  doit  bénéficier  dès  la  naissance  d'un  premier 
examen  clinique  rapide  destiné  à s'assurer  de  l'absence  de 
toute  malformation  congénitale  immédiatement  préoccu- 
pante. 

On  vérifie  par  l'inspection  l'absence  d'anomalie  visible  au 
niveau  de  la  face,  des  membres,  du  tronc  (face  antérieure  et 
postérieure),  des  organes  génitaux  externes  et  du  palais. 

On  s'assure  par  des  gestes  simples  de  la  bonne  per- 
méabilité des  orifices  naturels  : « le  test  de  la  cuiller  » 
évite  le  passage  d'une  sonde  n°  4 ou  6 dans  chacune  des 
deux  narines.  Il  permet  de  vérifier  la  perméabilité  des 
choanes  par  l'obtention  d'une  buée  symétrique  sur  la  sur- 
face métallique  placée  sous  les  narines.  Une  sonde  gas- 
trique n"  6 ou  8 introduite  par  la  bouche  et  progressant 
sans  obstacle  jusqu'à  l'estomac,  soit  environ  de  la  distance 
bouche-ombilic,  atteste  de  l'absence  d'atrésie  de  l'œso- 
phage. La  position  intragastrique  de  la  sonde  est  vérifiée 
par  le  test  de  la  seringue.  On  perçoit  au  stéthoscope,  placé 
sur  l'épigastre,  l'irruption  de  l'air  injecté  à l'aide  d'une 
petite  seringue  branchée  sur  la  sonde.  Ce  test  est  recom- 
mandé de  principe  si  la  grossesse  était  non  ou  mal  suivie, 
en  cas  de  notion  d'hydramnios,  de  doute  sur  l'échogra- 
phie morphologique  ou  d'encombrement  à la  naissance. 
Enfin,  la  mise  en  place  d'un  thermomètre  rectal  vérifie 
la  perméabilité  normale  de  l'anus  en  même  temps  quelle 
s'assure  de  la  température  rectale  de  l'enfant  qui  est  nor- 
malement située  entre  36,5  et  37  °C,  elle  ne  doit  pas  être 
en  dessous  de  36  °C. 

Toute  anomalie  constatée  doit  faire  transférer  le 
nouveau-né  dans  un  service  de  néonatologie  par  le  SAMU 
pédiatrique. 

Pesée 

Schématiquement,  le  nouveau-né  normal  à terme  pèse 
entre  2600  et  4000  g (voir  plus  loin  figure  22.7  et  tableau 
22.2).  Les  enfants  dont  le  poids  de  naissance  s'inscrit  en 
dehors  de  cette  fourchette  sont  plus  exposés  que  les  autres 
à une  hypoglycémie  des  premières  heures  de  vie,  ce  qui 
impose  l'évaluation  de  la  glycémie  par  bandelette  entre  une 
et  deux  heures  de  vie  et  l'alimentation  précoce  dès  que  pos- 
sible et  avant  H2. 


Tableau  22.2  Mensurations  en  fonction  de  l'âge 
gestationnel  ou  courbes  Audipog  selon  l'âge 
gestationnel  et  le  sexe. 


Âge 

gestationnel 

(semaines) 

Poids 

(g) 

Taille 

(cm) 

Périmètre 

crânien 

(cm) 

Surface 

corporelle 

(m2) 

28 

1100 

36 

26 

0,10 

32 

1800 

40 

29 

0,13 

36 

2500 

45 

32 

0,17 

40 

3300 

51 

35 

0,21 

Soins  oculaires 

La  prévention  de  l'infection  oculaire  par  le  gonocoque  ou 
Chlamydia  sera  réalisée  par  instillation  d'une  goutte  dans 
chaque  œil  de  collyre  antibiotique  (rifamycine)  moins  d'une 
heure  après  la  naissance  [1]. 

Prévention  des  troubles  de  la  coagulation 

Elle  sera  réalisée  grâce  à l'administration  per  os  en  une 
fois  de  2 mg  de  vitamine  Kl  (soit  une  ampoule  à 0,2  mL 
de  Vitamine  Kl  Roche®),  dès  la  naissance.  En  cas  d'allaite- 
ment maternel,  il  est  conseillé  de  poursuivre  la  prévention 
par  l'administration  hebdomadaire  de  2 mg  de  vitamine  Kl 
orale  pendant  la  durée  de  l'allaitement  exclusif. 

La  voie  intraveineuse  (Vitamine  Kl  Roche®  10  mg/mL) 
est  parfois  nécessaire,  en  cas  de  facteurs  de  risque  : préma- 
turité, pathologie  néonatale.  La  posologie  recommandée  est 
de  2 mg  à la  naissance  intraveineux  direct  (IVD)  lent  [3] . 

Établissement  du  carnet  de  santé  et  certificat 
de  naissance 

L'ensemble  des  constatations  effectuées  dans  les  premières 
minutes  de  vie  sera  consigné  dans  le  carnet  de  santé. 

Le  père  doit  porter  le  certificat  de  naissance  dans  les 
trois  jours  à la  mairie.  Rappelons  qu'en  l'absence  du  père, 
il  appartient  au  médecin  ou  à la  sage-femme  qui  a pratiqué 
l'accouchement  de  faire  cette  déclaration.  Un  modèle  de 
certificat  est  proposé  dans  la  fiche  22.1.  Le  praticien  atteste 
simplement  de  la  naissance.  C'est  le  père  (marié  ou  non)  qui 
déclarera  à l'officier  d'état  civil  qu'il  est  le  père. 


Fiche  22.1  Modèle  de  certificat 
de  déclaration  de  naissance 

Je  soussigné  Dr...  certifie  que  le  1er  octobre  2013  à 1 1 heures 
est  né  à Tours,  22,  rue  du  Cluzel,  Pierre,  Paul  de  sexe  masculin, 
enfant  de  Jeanne-Marie  Dupont,  épouse  Durand,  née  à 
Bourgueil  23  décembre  1986, 

Fait  à Tours,  le  1er  octobre  2013. 


L'état  initial  est  mauvais 

L'enfant  est  inerte,  ne  respire  pas,  ne  crie  pas.  L'auscultation 
cardiaque  rapide  permet  de  mesurer  la  fréquence  cardiaque. 
Si  l'Apgar  est  inférieur  à 3,  l'enfant  est  en  état  de  mort 
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Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


apparente  (EMA).  Il  faut  alors  pratiquer  des  gestes  de  réani- 
mation en  respectant  trois  impératifs  : 

■ rapidité,  car  toute  anoxie  prolongée  au-delà  de  6 minutes 
entraînera  des  séquelles  neurologiques  ; 

■ normothermie  : la  température  centrale  d'un  nouveau-né 
s'abaisse  de  37  à 33  °C  en  15  minutes  dans  une  pièce  à 22  °C; 

■ asepsie. 

Deux  objectifs  sont  prioritaires  : 

■ assurer  une  ventilation  alvéolaire  efficace  par  la  désob- 
struction  des  voies  aériennes  supérieures  (toujours  indi- 
quée en  premier  lieu)  et  la  ventilation  en  pression  posi- 
tive (VPP)  au  masque  ; 

• maintenir  un  minimum  vital  circulatoire  [10,  11]. 

Désobstruction  des  voies  aériennes 

Elle  consiste  à aspirer  à l'aide  d'une  sonde  de  bon  calibre 
(n°  10)  la  bouche  si  besoin  (toujours  en  premier  lieu),  puis 
les  deux  fosses  nasales  si  besoin.  Cette  aspiration  effectuée  à 
la  seringue  doit  être  efficace  mais  brève. 

Si  le  liquide  est  méconial  et  le  bébé  en  EMA  ou  inter- 
médiaire (dit  «non  vigoureux»),  l'aspiration  de  la  trachée 
(figures  22.3  et  22.4)  reste  indiquée  avant  VPP  au  masque  à 
condition  d'être  pratiquée  rapidement.  Cette  manœuvre  ne 
doit  pas  se  prolonger  en  cas  de  bradycardie  afin  de  ne  pas 
retarder  la  VPP.  Elle  est  réalisée  soit  avec  une  sonde  de 


Figure  22.3  Matériel  (a)  et  technique  (b)  d'intubation  endo- 
trachéale. La  tête  doit  être  légèrement  soulevée  et  le  cou  en  légère 
extension. 


De  Lee  (10  ou  12  Fr)  soit  avec  une  sonde  d'intubation  avec 
embout  adapté. 

Ventilation  en  pression  positive  avec  masque 
et  ballon 

La  VPP  au  masque  se  pratique  initialement  en  air  pur  chez 
le  bébé  à terme  [6],  plutôt  avec  une  Fi02  de  0,3  (mélange 
gazeux=5  L d'air  et  1 L d'02  /min  chez  le  bébé  prématuré 
<33  SA).  Il  est  important  d'obtenir  une  étanchéité  parfaite 
entre  le  masque  et  la  face  de  l'enfant  en  utilisant  une  pres- 
sion minimale  sur  celle-ci.  Le  cou  doit  être  en  extension 
modérée  sur  le  tronc,  maintenu  grâce  à un  lange  roulé  sous 
les  épaules.  On  obtient  ainsi  une  meilleure  liberté  des  voies 
aériennes.  L'opérateur  est  placé  à la  tête  du  nouveau-né  : 
droitier,  il  tient  le  ballon  de  la  main  droite  et  le  masque  de  la 
main  gauche.  Le  masque  recouvre  l'ensemble  du  menton,  de 
la  bouche  et  du  nez,  mais  n'atteint  pas  les  yeux  (masque  avec 
collerette  ronde  ou  anatomique  : placer  alors  la  pointe  vers 
le  haut).  Le  pouce  et  l'index  gauches  appliquent  le  masque,  le 
majeur  subluxe  le  maxillaire  inférieur  en  avant  (figure  22.5). 

La  fréquence  des  insufflations  recommandée  est  de  4 à 
6 pour  6 secondes  (vérification  rapide  sur  la  trotteuse),  soit 
40  à 60  par  minute.  Deux  ou  trois  doigts  de  la  main  droite 
suffisent  pour  l'insufflation.  La  pression  délivrée  ne  doit  pas 
déclencher  la  valve  de  sécurité  (risque  de  surpression). 

Pour  le  nouveau-né  de  très  faible  poids  de  naissance 
(inférieur  à 1500  g),  le  temps  d'insufflation  (ti)  peut  être 
augmenté  à 3 secondes  [4]. 

Le  meilleur  critère  d'efficacité  est  l'obtention  de  mouve- 
ments thoraciques  bien  visibles  chez  le  nouveau-né  et  symé- 
triques, avec  à l'auscultation  murmure  vésiculaire  bilatéral 
franc.  Dans  le  cas  contraire,  il  faut  rechercher  une  fuite  sur 
le  circuit,  l'existence  d'un  obstacle  sur  les  voies  aériennes 
(repositionnement,  réaspiration  des  sécrétions,  voire  mise 
en  place  d'une  canule  buccale).  Il  faut  enfin  vérifier  la  pres- 
sion exercée.  En  cas  de  non-soulèvement  thoracique  ou 
murmure  vésiculaire  non  perçu,  les  insufflations  délivrées 
par  ballon  autodilatable  peuvent  se  faire  valve  bloquée  chez 
le  bébé  à terme  (à  ne  pas  maintenir  ensuite  du  fait  du  risque 
de  pneumothorax),  mais  pas  chez  le  prématuré  du  fait  du 
risque  de  baro-  et  volotraumatisme.  L'intubation  sera  plus 
précoce  chez  le  prématuré  (<  29  SA)  en  particulier. 

Au-delà  de  3 à 5 minutes  de  ventilation,  il  faut  penser  à 
placer  une  sonde  orogastrique  pour  évacuer  l'air  gastrique. 

En  cas  de  fréquence  cardiaque  inférieure  à 60  par  minute, 
malgré  une  ventilation  bien  conduite  durant  30  secondes,  les 


Figure  22.4  Vue  sous  laryngoscope  avec  les  cordes  vocales  fermées  à gauche  et  ouvertes  à droite  pour  montrer  l'ouverture  glottique. 
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Figure  22.5  Ventilation  au  masque.  Le  masque  est  appliqué  fermement  sur  la  face  et  une  contre-pression  est  exercée  avec  : le  masque  sur  la 
symphyse  du  menton  (a);  l'annulaire,  derrière  l'angle  de  la  mandibule  (b). 


compressions  thoraciques  (massage  cardiaque  externe)  sont 
indiquées,  associé  au  passage  en  02  pur,  et  l'intubation  est  envi- 
sagée. Le  SAMU  doit  être  appelé,  si  cela  n'a  pas  déjà  été  fait. 

Massage  cardiaque  externe  (MCE) 
ou  compressions  thoraciques  (CT) 

Le  nouveau-né  doit  être  en  décubitus  dorsal  sur  un  plan  dur, 
il  existe  deux  techniques  : 

• technique  des  pouces  : il  faut  empaumer  le  thorax  de 
l'enfant  avec  ses  deux  mains,  placer  ses  deux  pouces  sur 
la  zone  de  compression  (figure  22.6),  sous  l'horizontale 
qui  joint  les  mamelons,  sur  le  tiers  inférieur  du  sternum 
de  façon  médiane  ; placer  les  deux  pouces  plutôt  l'un  sur 
l'autre  que  l'un  à côté  de  l'autre  ; exercer  les  pressions 
dans  l'axe  antéropostérieur  et  non  de  façon  circulaire  ; 

■ technique  à deux  doigts  : ce  sont  les  pulpes  des  deuxième 
et  troisième  doigts  de  la  main  qui  compriment  le  thorax, 
doigts  perpendiculaires  au  sternum. 

Le  rythme  des  compressions  est  de  90/min,  soit  9 pour 
6 secondes.  Pendant  les  CT  (MCE),  la  ventilation  en  02  pur 
est  normalement  indispensable.  L'efficacité  est  contrôlée 
par  la  palpation  des  pouls  périphériques,  au  niveau  des  gros 
troncs  carotidiens,  huméraux  ou  fémoraux,  et  la  palpation  de 
la  base  du  cordon.  Un  temps  de  recoloration  cutanée  infé- 
rieur à 5 secondes  au  niveau  du  front  reflète  probablement 
une  circulation  périphérique  satisfaisante  avec  les  CT  (MCE). 

La  ventilation  au  masque  et  ballon  sera  alternée  avec  les 
CT  (MCE).  Elle  sera  assurée  en  continu  si  le  nouveau-né  est 
intubé.  On  réalisera  ainsi  trois  compressions  suivies  d'une 
insufflation  soit  4 événements  sur  2 secondes  verbalisées 
par  l'opérateur  des  CT,  comme  suit  «Et  un  et  deux  et  trois... 
insuffle  » ce  qui  assure  4 insufflations  et  9 compressions  en 
6 secondes.  La  présence  de  deux  personnes  au  moins  habi- 
litées à pratiquer  ces  gestes  est  alors  nécessaire,  ce  qui  est 
rarement  le  cas  à domicile. 

Une  réévaluation  de  l'enfant  s'impose  au  bout  de  45  (à  60) 
secondes,  les  CT  seront  arrêtées  si  la  fréquence  cardiaque 
s'accélère  au-dessus  de  6 pour  6 secondes  ou  60  par  minute 
vérifiée  par  l'auscultation  cardiaque  sur  6 secondes. 

Dans  le  cas  contraire,  il  faut  poursuivre  les  manœuvres 
et  préparer  l'intubation  et  l'adrénaline.  Si  aucune  fréquence 


Figure  22.6  Compressions  thoraciques  ou  massage  cardiaque 
externe  (MCE)  chez  le  nouveau-né. 


cardiaque  n'a  jamais  pu  être  obtenue  depuis  la  naissance  et 
après  10  minutes  de  réanimation  continue  et  adaptée,  il  faut 
envisager  d'arrêter  la  réanimation. 

Si  l'enfant  récupère,  on  vérifiera  que  les  constantes  car- 
diorespiratoires restent  stables  et  normales,  on  mesurera  la 
température  rectale  et  la  glycémie  capillaire  si  possible.  On 
fera  un  examen  d'évaluation  neurologique  « post-réanima- 
tion» en  cas  d'anomalies,  chez  un  enfant  de  plus  de  1800  g 
et  d'âge  gestationnel  (AG)  supérieur  ou  égal  36  SA  à la 
recherche  d'apnée,  hypotonie,  convulsion  : assurer  alors  le 
traitement  symptomatique,  appeler  le  SAMU,  éviter  l'hyper- 
thermie,  mettre  en  hypothermie  passive  en  découvrant  l'en- 
fant, en  ôtant  le  bonnet.  Le  but  est  d'abaisser  la  température 
de  35  °C  en  attendant  le  SAMU  pédiatrique  à faire  prévenir 
pour  transfert  en  réanimation  néonatale  où  le  bébé  pourra 
bénéficier  du  traitement  par  hypothermie  à visée  préventive 
cérébrale  si  besoin.  Le  reste  de  l'examen  vérifie  l'absence  de 
malformations. 


440 


Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


Si  l'enfant  est  stable  sans  anomalie  neurologique,  préve- 
nir l'hypothermie,  penser  à l'administration  de  vitamine  Kl, 
aux  soins  oculaires  et  appeler  le  SAMU  pédiatrique  pour 
faire  transférer  l'enfant,  si  cela  n'a  pas  déjà  été  fait. 


Premier  examen  pédiatrique 

Tout  nouveau-né  doit  bénéficier  dans  les  24  premières 
heures  de  vie  d'un  examen  clinique  détaillé  qu'il  faudra 
refaire  avant  le  8e  jour  et  noter  sur  le  carnet  [5],  Cet  examen 
fait  en  présence  de  la  mère,  ou  mieux  des  deux  parents,  a 
pour  but  de  rechercher  : 

■ une  anomalie  retardée  de  l'adaptation  à la  vie 
extra-utérine; 

■ le  début  d'une  pathologie  postnatale  notamment  infec- 
tieuse ; 

■ la  révélation  précoce  d'une  malformation  congénitale  qui 
n'était  pas  évidente  à la  naissance. 

L'interrogatoire  initial  des  parents,  l'étude  du  carnet  de 
maternité  et/ou  du  dossier  médical  de  grossesse  permettent 
de  préciser  : 

■ le  suivi  de  grossesse  : pathologie  maternelle,  thérapeu- 
tiques maternelles  éventuelles,  anomalies  biométriques 
ou  morphologiques  fœtales  ; 

• les  antécédents  médicaux  personnels  et  familiaux  (sur- 
dité, luxation  congénitale  de  hanche,  atopie,  etc.)  ; 

■ le  choix  d'allaitement. 

L'examen  clinique  initial  est  réalisé  chez  un  nouveau-né 
nu  et  calme  (de  préférence  après  la  tétée),  sous  un  bon  éclai- 
rage, après  nettoyage  soigneux  des  mains  avec  une  solution 
hydroalcoolique  en  utilisant  si  nécessaire  un  petit  radiateur 
électrique  rayonnant.  Il  comprend  : 

■ la  recherche  de  malformations  apparentes  ; 

■ la  prise  des  mensurations  qui  doivent  être  rapportées  à 
l'âge  gestationnel  (figure  22.7  et  tableau  22.2)  ; 


Figure  22.7  Courbes  de  croissance  intra-utérine  : taille,  poids 
et  périmètre  crânien  (Collège  français  d'échographie  fœtale). 


■ l'évaluation  de  l'âge  morphologique  à comparer  à l'âge 
gestationnel  en  cas  de  doute  (tableau  22.3)  ; 

■ l'examen  clinique  détaillé  appareil  par  appareil. 

La  conduite  de  l'examen  pour  atteindre  ces  objectifs  est 
rappelée  dans  l'encadré  22.1. 


Tableau  22.3  Critères  morphologiques  de  maturation  en  fonction  de  l'âge  gestationnel. 


Avant  36  semaines 

37-38  semaines 

39-40  semaines  41-42  semaines 

Vernix 

Épais  et  diffus 

Diffus 

Moins  abondant  Absent 

Aspect  cutané 

Peau  transparente  avec 
nombreuses  veinules  sur  l'abdomen 

Rose,  veines  moins 
apparentes  et  plus  grosses 

Rose  pâle  et  réseau  veineux  non 
visible 

Lanugo 

Disparition  progressive 

Fin,  limité  aux  épaules 

Absent  Absent 

Consistance  de  la  peau 

Fine 

Douce,  de  plus  en  plus 
épaisse 

Desquamation 

Striation  plantaire 

1 ou  2 plis  au  1/3  antérieur 

Plis  plus  nombreux 
sur  les  2/3  antérieur 

Nombreux  plis  sur  toute  la  plante 

Cheveux 

Laineux,  cornes  frontales 
non  dégagées 

Intermédiaires 

Soyeux,  cornes  frontales  dégagées 

Pavillon  de  l'oreille 

Pliable,  cartilage  absent 

Pliable,  cartilage  présent 

Raide,  cartilage  bien  palpable 

Diamètre  mamelonnaire 

2 mm 

4 mm 

> 7 mm 

Organes  géni-  Fille 

taux  externes 

Grandes  lèvres  très  distantes, 
clitoris  saillant 

Grandes  lèvres  recouvrant 
presque  les  petites  lèvres 

Petites  lèvres  et  clitoris  recouverts 

Garçon 

Testicules  en  position  haute 
à la  sortie  du  canal  inguinal, 
scrotum  peu  plissé 

Intermédiaires 

Testicules  au  fond  des  bourses, 
scrotum  plissé 
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Encadré  22.1  Examen,  dépistages,  vaccins 
du  nouveau-né  : conduite  à tenir  [8] 

1.  Prendre  les  mensurations  : poids,  taille  et  périmètre  crânien. 

2.  Vérifier  la  perméabilité  des  choanes  (et  de  l'œsophage,  si 
besoin). 

3.  Palper  les  artères  fémorales,  ausculter  le  cœur. 

4.  Vérifier  l'absence  de  gêne  respiratoire. 

5.  Vérifier  le  tonus,  la  réactivité,  le  contact  oculaire. 

6.  Rechercher  un  signe  du  ressaut. 

7.  Examiner  les  pieds. 

8.  Examiner  le  périnée  : anus  et  organes  génitaux  externes 
(noter  la  qualité  du  jet  mictionnel  si  vu). 

9.  Examiner  le  cordon  ombilical. 

10.  Écouter  le  cri. 

11.  Dépister  un  déficit  sensoriel  : vue  et  audition. 

13.  Ausculter  le  crâne  en  l'absence  d'échographie. 

14.  Faire  les  tests  de  dépistages  sanguins  à J3  (phénylcétonurie/ 
Guthrie,  hypothyroïdie/dosage  sanguin  de  TSH,  hyperplasie 
de  surrénales/1 7-OH-progestéronémie,  mucoviscidose/ 
trypsinémie,  dépistage  de  la  drépanocytose  si  indiqué). 

15.  Prescrire  vitamine  D,  vitamine  Kl  JO,  J3  (et  plus,  si  allaite- 
ment maternel). 

16.  Réaliser  BCG  si  indiqué. 

17.  Donner  des  conseils  de  puériculture  à la  mère  (couchage 
durant  le  sommeil  en  décubitus  dorsal  et  en  turbulette 
sans  rien  d'autre). 

18.  Remplir  le  carnet  de  santé,  recommander  la  lecture  des 
conseils  des  pages  11  à 1 7. 


Attitude  de  repos  de  l'enfant 

Il  est  en  flexion  forcée  des  quatre  membres  (figure  22.8). 
Sa  gesticulation  spontanée  est  symétrique.  On  peut  obser- 
ver un  tremblement  fin  et  rapide  des  mains,  des  pieds,  du 
maxillaire  inférieur  (=  rémulations  physiologiques).  Ces 
signes  sont  normaux,  ils  sont  atténués  par  le  sommeil  et  exa- 
gérés par  la  stimulation.  Le  cri  a une  bonne  valeur  sémiolo- 
gique : il  est  clair  et  vigoureux  (figure  22.9). 

Examen  de  la  peau  et  des  muqueuses 

L'inspection  note  la  qualité  de  la  peau  (finesse,  sécheresse, 
desquamation),  la  coloration  globale  : rose,  érythrosique,  pâle, 
cyanosée,  ictérique  ; la  coloration  des  extrémités  : roses,  ongles 
cyanosés,  extrémités  cyanosées  dans  leur  ensemble. 

Acrocyanose  des  extrémités 

Elle  est  physiologique  durant  les  24  premières  heures  ; elle 
est  majorée  par  l'hypothermie  et  est  alors  associée  à une  cya- 
nose péribuccale.  Une  érythrose  est  habituelle.  La  peau  est 
recouverte  de  vernix,  produit  blanc,  graisseux,  surtout  pré- 
dominant dans  les  plis. 

Cyanose 

Une  cyanose  strictement  localisée  à la  face,  volontiers  asso- 
ciée à des  pétéchies,  de  même  topographie,  témoigne  d'une 
stase  veineuse  d'origine  mécanique.  Elle  est  favorisée  par  un 
circulaire  du  cordon  plus  ou  moins  serré,  une  difficulté  aux 


Figure  22.8  L'attitude  de  repos  du  nouveau-né  : les  quatre 
membres  sont  fléchis;  les  poings  sont  fermés;  la  tête  n'est  pas 
en  permanence  sur  le  côté. 


Figure  22.9  Le  cri  est  clair  et  vigoureux. 


épaules,  une  expulsion  très  rapide,  une  macrosomie  fœtale. 
Une  cyanose  strictement  localisée  au  siège  est  en  rapport 
avec  la  présentation  correspondante.  L'évolution  est  sponta- 
nément régressive  en  quelques  jours. 

Érythrocyanose 

Elle  évoque  une  polyglobulie  et  se  majore  alors  aux  cris. 

Par  contre,  une  cyanose  ou  une  pâleur  généralisée  ont 
une  valeur  pathologique. 

Il  faut  éliminer  en  particulier  une  détresse  respiratoire, 
une  cardiopathie  cyanogène  ou  une  infection  néonatale 
dans  le  premier  cas  ; une  anémie,  une  œsophagite  dans  le 
second. 

Pétéchies 

Elles  siègent  dans  les  zones  de  frottement,  plis,  dos,  alors  en 
rapport  avec  un  essuyage  un  peu  appuyé.  On  s'assure  de  leur 
caractère  isolé  et  de  leur  régression.  L'apparition  de  nou- 
veaux éléments  orienterait  vers  un  syndrome  hémorragique 
par  thrombopénie  ou  thrombopathie  néonatale. 
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Ictère  cutanéomuqueux 

Il  est  physiologique  chez  un  nouveau-né  sur  deux,  à terme, 
après  24  heures.  On  précise  : 

• l'horaire  d'apparition  (avant  24  heures,  il  s'agit  d'un  ictère 
précoce  nécessitant  un  bilan  étiologique  ± hospitalisa- 
tion en  unité  de  néonatologie)  ; 

■ l'intensité  : conjonctival  au  début  touchant  la  face,  il  est 
de  progression  craniocaudale  et  centrifuge.  On  peut 
chiffrer  son  extension  à un  tiers,  un  demi,  deux  tiers  ou 
trois  quarts  de  la  surface  corporelle  totale.  Il  peut  être 
évalué  par  bilirubinomètre  transcutané  posé  sur  la  peau 
du  bébé,  le  taux  est  reporté  sur  les  courbes  de  référence 
en  fonction  de  l'âge  postnatal  et  des  éventuels  facteurs 
de  risque  associés  (situation  d'incompatibilité  fœtoma- 
ternelle,  OAB  ou  Rh...)  et  son  suivi  permet  de  repérer 
l'ictère  à risque  pathologique. 

Lésions  cutanées  bénignes  existant 
dès  la  naissance 

Pustulose  néonatale  bénigne  précoce  transitoire 

Elle  est  faite  de  vésiculo-pustules  blanchâtres  s'affaissant 
sous  le  doigt  ou  spontanément  en  2 à 3 jours.  Celles-ci  sont 
à différencier  des  vésicules  herpétiques  ou  varicelleuses  au 
contenu  clair  translucide  et  des  pustules  jaunâtres  secon- 
daires à une  surinfection  staphylococcique  plus  tardive.  Elle 
siège  à la  racine  des  cheveux  (front  essentiellement),  sur  les 
organes  génitaux  externes  et  dans  les  plis.  Elle  involue  spon- 
tanément et  laisse  parfois  une  macule  pigmentée. 

Taches  ardoisées  ou  mongoloïdes  (figure  22.10) 

Ce  sont  des  macules  de  couleur  gris  ardoisé  siégeant  en 
particulier  en  regard  du  rachis  lombo-sacré,  du  siège,  des 
malléoles  externes,  des  épaules.  Elles  sont  plus  fréquentes 
dans  certaines  origines  ethniques  à peau  pigmentée.  Elles 
persistent  identiques  à l'âge  adulte. 

Angiomes  plans 

Ils  touchent  un  nouveau-né  sur  deux,  réalisant  des  macules 
érythémateuses  s'effaçant  à la  vitro-pression. 


Figure  22.10  Tache  ardoisée. 


Ils  siègent  au  niveau  facial  : partie  médiane  en  V frontal,  sur 
la  racine  et  les  ailes  du  nez,  le  philtrum,  ainsi  que  les  paupières 
supérieures.  Ils  disparaissent  en  quelques  mois  ou  années  (au 
maximum  4 à 5 ans).  L'angiome  plan  de  la  nuque  peut  persister 
inchangé.  En  cas  d'angiome  plan  systématisé,  il  faut  s'assurer  de 
l'absence  d'angiome  profond  associé  (angiome  de  pie-mère  de 
la  rétine  dans  le  territoire  du  trijumeau  : syndrome  de  Sturge- 
Weber-Krabbe;  hypertrophie  d'un  membre  dans  le  syndrome 
de  Klippel-Trenaunay;  angiome  médullaire  associé  à un 
angiome  hémithoracique  dans  le  syndrome  de  Cobb). 

Angiome  sous-cutané 

Il  réalise  une  tuméfaction  souple  indolore  sous-cutanée 
d'aspect  bleuté,  de  siège  variable  ; il  régresse  spontanément 
en  quelques  années. 

Taches  café  au  lait  et  taches  achromiques 

Les  taches  café  au  lait  sont  des  macules  brunes  uniques  ou 
multiples,  fréquentes  chez  l'enfant  à peau  pigmentée.  Les 
taches  achromiques  correspondent  à des  zones  cutanées 
dépigmentées  uniques  ou  multiples. 

Elles  sont  rares;  elles  doivent  faire  évoquer  une  neurofi- 
bromatose : respectivement,  une  maladie  de  Recklinghausen 
et  une  sclérose  tubéreuse  de  Bourneville. 

Bulles  de  succion 

Il  s'agit  d'une  ou  plusieurs  bulles  d'aspect  citrin  ou  tran- 
slucide ; elles  siègent  sur  le  bord  radial  de  l'avant-bras  et  du 
pouce,  et  sont  souvent  bilatérales.  L'aspect  de  bulle  rompue 
est  fréquent,  la  régression  spontanée  rapide;  elles  sont  dues 
au  réflexe  de  succion  du  fœtus,  parfois  bien  visualisé  par 
l'échographie  anténatale. 

Milium 

Le  milium  est  fait  de  nombreux  grains  blanchâtres  poncti- 
formes  localisés  à la  face,  au  nez  essentiellement.  Il  disparaît 
en  quelques  semaines. 

Perles  épithéliales 

Il  s'agit  de  papules  blanchâtres  indurées  localisées  en  peau 
saine  ou  sur  les  muqueuses  : ligne  médiane  du  palais,  gen- 
cives. Elles  involuent  spontanément  en  quelques  semaines. 

Érythème  toxique 

Il  apparaît  le  plus  souvent  après  24  heures  et  se  caractérise 
par  des  macules  ou  papules  érythémateuses  centrées  ou  non 
par  une  papule  jaunâtre.  Parfois  confluentes  en  nappe,  les 
lésions  évoluent  par  poussées  successives.  Elles  sont  fugaces. 
Elles  peuvent  s'étendre  à l'ensemble  du  corps.  Elles  res- 
pectent paumes  et  plantes.  Les  lésions  régressent  spontané- 
ment en  8 à 15  jours. 

Pseudo-folliculite 

Elle  est  faite  de  microvésicules  blanchâtres  entourées  d'un 
halo  érythémateux  de  type  inflammatoire.  Elle  siège  prin- 
cipalement dans  les  plis  et  au  niveau  du  siège.  Elle  régresse 
en  quelques  jours  avec  un  traitement  antiseptique  local 
(chlorhexidine,  Héxomédine*  aqueuse).  Elle  peut  se  com- 
pliquer de  surinfection  à staphylocoque  doré  : l'aspect  est 
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alors  pustuleux,  jaunâtre,  de  type  purulent.  Un  traitement 
antiseptique  local  après  prélèvement  bactériologique  suffit 
le  plus  souvent,  associé  à une  hygiène  soigneuse.  La  pres- 
cription d'une  antibiothérapie  antistaphylococcique  orale 
n'est  indiquée  que  devant  un  nombre  d'éléments  supérieur 
ou  égal  à 7 ou  10.  L'examen  clinique  s'assure  du  caractère 
purement  cutané  de  la  surinfection. 

Œdèmes 

Isolés,  ils  prédominent  au  niveau  des  extrémités,  des  yeux, 
du  pubis  et  régressent  en  quelques  jours. 

Mamelon  surnuméraire 

Uni-  ou  bilatéral,  il  siège  sur  la  ligne  médioclaviculaire,  sous 
le  mamelon  homolatéral.  Chez  le  garçon,  on  s'assurera  de  la 
normalité  de  l'échographie  de  grossesse. 

Nævus  congénital 

En  cas  de  nævus  pigmentaire,  un  avis  dermatologique  pour 
exérèse  sans  urgence  est  souhaitable  si  sa  taille  dépasse  1 à 
2 cm,  s'il  y a une  pilosité  associée,  s'il  touche  le  cuir  chevelu, 
les  paumes,  les  plantes,  les  organes  génitaux  externes.  Pour 
le  nævus  sébacé  et  le  nævus  verruqueux,  l'exérèse  est  préco- 
nisée du  fait  du  risque  carcinologique. 

Cytostéatonécrose 

Le  nodule  sous-cutané  est  d'aspect  jaunâtre  ou  violacé, 
mobile  sur  le  plan  profond,  de  taille  variable;  il  involue 
spontanément  en  quelques  semaines,  parfois  accompagné 
d'une  hypercalcémie. 

Examen  de  la  tête  et  du  cou 

Examen  des  yeux 

L'œdème  palpébral  peut  initialement  gêner  l'ouverture  des 
yeux.  L'écart  interorbitaire  (entre  les  angles  internes)  est 
normalement  de  11  mm;  il  y a hypertélorisme  au-delà.  Les 
hémorragies  sous-conjonctivales  sont  banales,  associées  à 
une  cyanose  et  des  pétéchies  de  la  face  en  rapport  avec  la 
stase  veineuse  d'origine  mécanique  (figure  22.1 1). 


Figure  22.11  L'examen  des  yeux. 


On  recherche  une  microphtalmie,  avec  microcornée 
(diamètre  < 9 mm),  un  glaucome  congénital  avec  mégalo- 
cornée  (diamètre  de  l'iris  pli  mm)  d'aspect  trouble,  une 
cataracte  (reflet  blanchâtre  de  la  pupille  éclairée  par  un  fais- 
ceau lumineux).  Le  rétinoblastome  évoqué  devant  une  leu- 
cocorie  est  exceptionnel  mais  grave.  Le  colobome  irien  est  la 
persistance  d'une  fente  inférieure  de  l'iris. 

Devant  une  conjonctivite  précoce  des  24  à 48  premières 
heures,  on  évoquera  une  réaction  allergique  au  collyre  anti- 
biotique : l'aspect  est  celui  de  microvésicules  et  érythème 
des  paupières  ; elle  régresse  spontanément  après  arrêt  du 
collyre.  Au-delà  de  la  48e  heure,  il  peut  s'agir  d'une  conjonc- 
tivite purulente  justifiant  un  prélèvement  bactériologique  et 
un  traitement  par  collyre  antibiotique  à large  spectre  (ex.  : 
rifamycine  1 goutte  8 fois/j). 

Le  kyste  lacrymal  réalise  une  tuméfaction  latérale  entre 
la  base  du  nez  et  l'angle  interne  de  l'œil,  souple  et  non 
inflammatoire.  Il  s'évacue  par  simple  pression  (sécrétions 
blanchâtres)  : il  involue  spontanément  en  quelques  jours  ou 
semaines,  il  est  le  témoin  d'une  étroitesse  du  canal  lacrymal 
repérable  devant  un  larmoiement  permanent.  Il  expose  au 
risque  de  surinfection,  il  prend  alors  l'aspect  inflammatoire 
d'une  dacryocystite,  un  avis  ophtalmologique  est  nécessaire. 

Le  traitement  associe  antibiothérapie  locale  et  générale  et 
un  sondage. 

Une  tuméfaction  de  la  ligne  médiane  entre  les  deux  yeux 
doit  faire  éliminer  en  premier  lieu  une  malformation  neu- 
rologique, de  type  méningocèle  antérieure.  L'ensemble  de 
la  ligne  médiane  doit  être  exploré  (voir  Examen  du  rachis, 
p.  445).  L'épicanthus,  ou  repli  sous-palpébral  isolé  masquant 
l'angle  interne  de  l'œil,  est  plus  fréquent  dans  certaines  eth- 
nies. Il  peut  faire  partie  de  certaines  dysmorphies,  de  certains 
syndromes  polymalformatifs,  comme  la  trisomie  21. 


Examen  du  nez 

Une  déviation  de  la  cloison  nasale  dans  son  extrémité 
cartilagineuse  est  plus  fréquente  dans  la  présentation  en 
occipito-sacrée,  elle  est  habituellement  réversible.  La  dévia- 
tion des  os  propres  du  nez  nécessite,  par  contre,  une  explo- 
ration ORL. 

Les  éternuements  sont  très  fréquents,  ils  participent  à 
l'évacuation  des  sécrétions  nasales. 

Une  obstruction  nasale  évoque  soit  une  hypoplasie  choa- 
nale,  soit  un  œdème  local,  le  plus  souvent  traumatique,  réac- 
tionnel à des  aspirations  répétées  ou  réalisées  avec  une  forte 
dépression  (à  —150  cm  d'eau)  à proscrire.  Elle  fait  le  lit  des 
rhinopharyngites  et  otites  moyennes  aiguës  des  premières 
semaines  de  vie.  Une  prise  en  charge  ORL  est  souvent  néces- 
saire d'emblée. 


Examen  de  la  bouche 

L'inspection  note  la  symétrie  de  la  mimique.  L'aplasie  du 
muscle  triangulaire  de  la  lèvre  inférieure  réalise  une  asy- 
métrie aux  cris,  absente  au  repos.  Elle  est  le  plus  souvent 
unilatérale,  touchant  la  lèvre  inférieure  gauche.  Elle  peut 
être  le  marqueur  de  malformations  associées,  en  particulier 
cardiaques  : c'est  le  syndrome  de  Cyler.  Le  diagnostic  dif- 
férentiel en  est  la  paralysie  faciale  post-traumatique  après 
forceps,  rare. 
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L'existence  d'une  fente  labionarinaire  uni-  ou  bilatérale 
impose  une  prise  en  charge  spécifique  précoce  chirurgicale 
(première  consultation  dans  les  8 premiers  jours  de  vie), 
éventuellement  orthodontique  et  ORL  ; 85  % des  nouveau-nés 
vivants,  porteurs  de  fentes,  n'ont  pas  d'anomalies  associées. 

L'inspection  de  la  cavité  buccale  note  l'aspect  de  la 
langue  ; un  frein  de  langue  court,  ou  ankyloglossie,  peut 
gêner  la  succion  du  mamelon.  Sa  section  précoce  est  pos- 
sible par  un  opérateur  habitué  en  cas  de  frein  de  type  « filet 
membraneux»,  par  un  ORL  en  cas  de  frein  charnu. 

La  muqueuse  linguale  peut  être  le  siège  d'une  métaplasie 
épithéliale  sous  forme  de  lésions  arrondies  blanc  jaunâtre 
dont  l'ablation  s'impose.  Le  kyste  salivaire  sublingual  réalise 
une  tuméfaction  translucide  souple  parfois  volumineuse, 
gênant  la  succion  ; une  prise  en  charge  ORL  s'impose.  Des 
vestiges  de  fermeture  de  la  ligne  médiane  du  palais  sont 
visibles  sous  forme  de  perles  épithéliales  précédemment 
citées.  Un  défaut  à ce  niveau  réalise  une  fente  palatine.  Un 
palais  creux  ou  ogival  est  possible,  la  croissance  du  maxil- 
laire supérieur  est  à surveiller.  Des  érosions  arrondies  de 
type  «aphtes»  de  la  partie  postérieure  du  palais  de  chaque 
côté  de  la  luette  sont  d'origine  traumatique,  liées  à une  aspi- 
ration excessive  à la  naissance. 

Les  tumeurs  linguales,  lymphangiome  ou  hémangiome, 
nécessitent  une  prise  en  charge  spécialisée.  L'hypertrophie 
linguale  non  tumorale  ou  macroglossie  est  très  rare  ; isolée, 
elle  doit  faire  éliminer  notamment  une  hypothyroïdie.  Les 
dépôts  blanchâtres  décollables  par  abaisse-langue  au  niveau 
de  la  muqueuse  jugale  ou  de  la  langue  correspondent  à un 
muguet  buccal.  Après  prélèvement,  le  traitement  par  myco- 
statine  100000  Ul/kg/j  en  trois  prises  orales  est  débuté  et 
poursuivi  durant  3 semaines. 

Le  rétrognatisme  est  le  décalage  vers  l'arrière  de  l'arcade 
gingivale  mandibulaire  inférieure  par  rapport  à l'arcade  maxil- 
laire supérieure,  soit  par  malposition  liée  à la  posture  in  utero 
(siège),  soit  par  hypoplasie  de  la  branche  montante  mandibu- 
laire uni-  ou  bilatérale.  Une  prise  en  charge  stomatologique 
et/ou  ORL  s'impose  alors.  Un  trouble  de  la  croissance  mandi- 
bulaire d'origine  fonctionnelle  avec  glossoptose  s'intégre  dans 
le  cadre  du  syndrome  de  Pierre-Robin  avec  fente  palatine  ou 
palais  creux.  Une  prise  en  charge  spécialisée  est  nécessaire  dès 
la  naissance  du  fait  des  risques  de  détresse  respiratoire  et  des 
difficultés  de  l'alimentation. 

Examen  des  oreilles 

L'implantation  normale  des  conduits  auditifs  externes  se 
situe  sur  l'horizontale  passant  par  la  base  narinaire. 

On  apprécie  la  morphologie  du  pavillon.  Son  aplasie  avec 
atteinte  du  conduit  auditif  externe,  de  l'oreille  moyenne,  est 
exceptionnelle.  La  qualité  du  cartilage  est  variable  avec  l'âge 
morphologique  (voir  plus  loin  tableau  22.4).  Le  caractère  mal 
ourlé  du  pavillon  est  possible,  souvent  de  caractère  familial. 

Un  nodule  arrondi  pédiculé  ou  non,  prétragien,  uni-  ou 
bilatéral,  correspond  à un  fibrochondrome.  Une  exérèse 
programmée  en  milieu  chirurgical  peut  être  proposée.  Un 
dépistage  auditif  précoce  est  souhaitable.  Il  peut  s'intégrer 
dans  un  contexte  polymalformatif. 

La  fistule  pré- auriculaire  se  caractérise  par  un  pertuis 
borgne  situé  à la  racine  de  l'hélix;  elle  est  bénigne,  isolée 
de  toute  autre  malformation.  Devant  toute  anomalie  de 


l'oreille  externe,  on  se  méfiera  d'une  uropathie  malforma- 
tive associée. 

Examen  du  crâne 

L'inspection  recherche  une  déformation  globale  initiale  très 
fréquente  en  rapport  avec  la  posture  in  utero,  la  présenta- 
tion, l'anatomie  maternelle. 

On  distingue  : 

■ la  dolichocéphalie  ou  déformation  en  pain  de  sucre, 
d'évolution  favorable  ; 

■ l'aspect  du  crâne  du  nouveau-né  en  présentation  du  siège, 
avec  sommet  aplati  et  chignon  occipital  marqué  ; 

* l'aspect  asymétrique  avec  torticolis  associé  ; 

■ la  scaphocéphalie  (crâne  allongé  rétréci  dans  la  région 
pariétale),  la  brachycéphalie  (crâne  élargi,  aplati  et  ascen- 
sionné),  la  trigonocéphalie  (région  frontale  triangulaire 
pointue  en  avant,  avec  hypotélorisme),  la  plagiocéphalie 
avec  hémifront  reculé,  racine  du  nez  déplacée  du  côté 
atteint. 

Ces  quatre  anomalies  doivent  faire  évoquer  une  cra- 
niosténose  à confirmer  par  radiographies  du  crâne.  Une 
prise  en  charge  neurochirurgicale  précoce  s'impose  (inter- 
vention). 

La  palpation  du  crâne  retrouve  une  fontanelle  antérieure 
(bregma)  et  postérieure  (lambda  = |i)  de  façon  habituelle. 
Une  fermeture  prématurée  des  fontanelles  se  voit  dans  cer- 
taines craniosténoses.  Un  élargissement  inhabituel  de  celles- 
ci  avec  sutures  larges  évoque  une  hydrocéphalie,  le  périmètre 
crânien  peut  être  supérieur  au  90e  percentile,  l'échographie 
cérébrale  confirme  le  diagnostic.  Le  bombement  de  la  fonta- 
nelle bregma  a une  valeur  pathologique  s'il  est  retrouvé  chez 
un  nouveau-né  assis  en  dehors  des  cris  ; il  évoque  alors  une 
hypertension  intracrânienne. 

La  palpation  du  cuir  chevelu  peut  noter  une  bosse  séro- 
sanguine  : tuméfaction  sous-cutanée  ecchymotique,  allongée, 
molle,  mal  limitée  ; elle  peut  chevaucher  les  sutures,  de  siège 
fronto-pariéto-occipital,  bipariétal  ou  bi-occipital,  elle  régresse 
en  quelques  jours. 

Le  céphalhématome  est  au  contraire  localisé  à un  os  du 
crâne,  soit  le  pariétal  le  plus  souvent,  soit  l'occipital  ; il  s'agit 
d'un  hématome  sous-périosté  palpable  sous  forme  d'une 
tuméfaction  arrondie,  rénitente,  bien  limitée,  uni-  ou  bilaté- 
rale. Il  peut  régresser  en  quelques  jours  à quelques  semaines, 
il  se  calcifie  dans  5 % des  cas.  Même  s'il  peut  paraître  ines- 
thétique, la  ponction  est  déconseillée  du  fait  du  risque  de 
surinfection.  Il  doit  être  noté  dans  le  carnet  de  santé. 

L'auscultation  de  la  voûte  du  crâne  vérifie  l'absence  de 
souffle  intracrânien  évocateur  d'anévrisme  artérioveineux 
(fistule  de  l'ampoule  de  Galien)  repérable  par  l'échographie 
morphologique  anténatale.  Il  irradie  alors  en  bitemporal  et/ 
ou  occipital. 

Examen  du  cou 

Il  vérifie  l'absence  de  goitre,  de  fistule,  d'attitude  de  type  tor- 
ticolis. L'inclinaison  spontanée  de  la  tête  d'un  côté  avec  limi- 
tation en  rotation  et  flexion  s'associe  le  plus  souvent  à une 
empreinte  de  l'épaule  rétro -auriculaire  homolatérale,  plus 
ou  moins  une  plagiocéphalie  posturale  pariétale  homolaté- 
rale, et  correspond  à une  malposition  intra-utérine.  Ce  torti- 
colis malpositionnel  régresse  avec  de  simples  manipulations 
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en  quelques  semaines.  Il  est  à distinguer  de  l'hématome  du 
sterno-cléido-mastoïdien  d'origine  traumatique,  palpable  le 
plus  souvent  de  façon  retardée  vers  le  21e  jour.  Les  tumeurs 
cervicales  sont  rares.  Il  peut  s'agir  de  kyste  médian  à partir 
du  tractus  thyréoglosse,  de  tératome,  de  lymphangiome  kys- 
tique repéré  en  échographie  anténatale  : ils  nécessitent  une 
prise  en  charge  spécialisée. 

Examen  pulmonaire  [7] 

Il  débute  par  l'inspection  : 

■ la  fréquence  respiratoire  est  comptée  sur  1 à 2 minutes,  les 
valeurs  normales  varient  de  40  à 60/min.  Au-delà  de  60/ 
min,  on  parle  de  tachy-  ou  polypnée;  en  deçà,  des  apnées 
sont  à craindre.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  des  variations 
du  rythme  respiratoire  selon  les  phases  de  sommeil.  Un 
accès  bref  de  polypnée  est  possible,  associé  à une  activité 
musculaire  des  mouvements  des  yeux  dans  le  sommeil 
paradoxal  ; la  fréquence  respiratoire  se  normalise  ensuite 
rapidement  ; 

■ le  thorax  se  soulève  symétriquement  ; 

■ l'indice  de  rétraction,  ou  score  de  Silverman,  est  un  indi- 
cateur de  gravité  en  cas  de  détresse  respiratoire.  Il  est  nor- 
malement égal  à zéro. 

L'auscultation  note  le  caractère  symétrique  du  murmure 
vésiculaire,  l'absence  de  râles. 

La  percussion  des  deux  champs  pulmonaires  est  égale- 
ment symétrique  ; il  n'y  a pas  de  matité. 

Examen  cardiovasculaire  [7] 

Il  comprend  l'auscultation  cardiaque  : les  bruits  du  cœur  sont 
mieux  perçus  au  bord  gauche  du  sternum,  de  rythme  régu- 
lier. Des  extrasystoles  isolées  sont  possibles,  le  plus  souvent 
bénignes;  elles  régressent  en  quelques  jours  ou  semaines. 
L'ECG,  réalisé  devant  leur  persistance  après  48  heures  de 
vie  postnatale,  confirme  leur  caractère  supraventriculaire, 
avec  complexes  QRS  fins.  La  fréquence  cardiaque  comptée 
sur  1 minute  est  normalement  comprise  entre  90-100  (par- 
fois 80/ min  en  période  de  sommeil)  et  160/min.  En  cas  de 
bradycardie  persistante  : fréquence  cardiaque  inférieure  ou 
égale  à 80/min,  une  surveillance  cardioscopique  et  un  bilan 
étiologique  s'imposent.  Une  tachycardie  permanente  dépas- 
sant 160/min  fait  rechercher  un  trouble  du  rythme,  des 
signes  d'insuffisance  cardiaque,  d'infection,  d'hyperthyroï- 
die, d'intoxication  médicamenteuse  ou  de  sevrage.  Des  exa- 
mens complémentaires  et  une  surveillance  médicalisée  s'im- 
posent. Un  ralentissement  bref  de  la  fréquence  cardiaque  est 
possible  en  cours  d'examen  par  stimulation  vagale  due  soit  à 
une  régurgitation  soit  à une  émission  fécale,  à l'inverse  une 
tachycardie  à 180/ min  après  des  cris  répétés  est  possible. 
Dans  ces  deux  circonstances,  les  anomalies  sont  transitoires 
et  régressent  dans  la  minute  qui  suit. 

Un  souffle  systolique  endapexien  irradiant  aux  bases 
pulmonaires  est  possible.  Ce  souffle  est  fonctionnel, 
bénin;  il  régresse  spontanément.  De  même,  un  souffle 
sous-claviculaire  gauche  est  parfois  audible  dans  les 
48  premières  heures  du  fait  de  la  perméabilité  persistante 
du  canal  artériel. 

Une  autre  localisation  du  souffle  systolique  ou  l'existence 
d'un  souffle  diastolique  nécessitent  un  examen  cardiolo- 


gique plus  approfondi.  En  pathologie,  le  souffle  systolique 
de  communication  interventriculaire  (ClV)est  le  plus  fré- 
quent et  d'évolution  habituellement  bénigne. 

La  palpation  des  pouls  fémoraux,  doigts  à plat  dans  le 
creux  inguinal,  est  comparée  à celle  des  pouls  huméraux 
(figure  22.12).  Ils  doivent  être  d'amplitude  égale.  Une  asy- 
métrie de  pulsatilité  entre  les  deux  ou  l'absence  de  pouls 
fémoraux  nécessite  la  prise  des  pressions  artérielles  com- 
paratives aux  membres  supérieur  et  inférieur  à la  recherche 
d'une  hypertension  artérielle  des  membres  supérieurs,  un 
souffle  paravertébral  gauche  associé  est  possible  ; le  diagno- 
stic de  coarctation  de  l'aorte  est  évoqué,  l'échographie  car- 
diaque confirme  le  diagnostic  et  indique  la  prise  en  charge 
cardiopédiatrique. 

L'œdème  régional,  le  caractère  potelé  d'un  nouveau-né  et 
l'attitude  en  siège  décomplété  gênent  parfois  initialement  la 
palpation  correcte  des  pouls  fémoraux.  Un  nouvel  examen 
est  nécessaire  quelques  heures  voire  jours  plus  tard. 

Examen  de  l'abdomen 

Cordon 

La  gelée  de  Warton  d'aspect  jaune  translucide  est  fré- 
quente. Elle  gêne  parfois  la  pose  du  clamp.  Elle  se  résorbe  en 
quelques  heures.  La  présence  d'une  artère  ombilicale  unique 
parfois  repérée  par  l'échographie  anténatale  est  contrôlée  à 
la  naissance  par  une  double  coupe  du  cordon.  Cette  anoma- 
lie sera  notée  dans  le  carnet  de  santé. 

Volume  abdominal 

Un  ballonnement  doit  faire  évoquer  un  syndrome  occlusif. 
On  vérifie  : 

■ la  date  d'émission  du  premier  méconium,  avant  la 
36e  heure  de  vie  (si  le  liquide  amniotique  était  teinté,  on 
en  tiendra  compte)  ; 

■ l'existence  d'un  transit  régulier,  l'absence  de  vomisse- 
ments ou  de  régurgitations  vertes  ; 

■ la  région  anale  : la  perméabilité  anale  normale  lors  de  la 
pose  du  thermomètre,  le  sphincter  en  place,  l'absence  de 
fistule. 

L'auscultation  recherche  des  bruits  hydroaériques. 


Figure  22.12  Palpation  des  pouls  fémoraux. 
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La  palpation  de  l'abdomen  en  dehors  des  pleurs  est  facile  : 
la  paroi  est  souple,  indolore,  aucune  masse  n'est  palpable  ; le 
foie  déborde  normalement  de  2 cm  la  xyphoïde  et  au  maxi- 
mum de  5 à 6 cm  le  rebord  costal  droit  sur  la  ligne  mame- 
lonnaire.  Toute  rate  palpable  est  pathologique  (en  dehors 
d'une  tachypnée  associée  qui  peut  l'abaisser). 

Les  fosses  lombaires  sont  libres  ; le  pôle  inférieur  des 
reins  peut  être  palpable,  surtout  à gauche.  L'émission  des 
premières  urines  se  fait  normalement  avant  la  48e  heure. 
Il  n'est  pas  rare  d'observer  la  présence  d'un  dépôt  orangé 
dans  les  urines  durant  les  premiers  jours  de  vie.  Cela  est 
dû  aux  cristaux  d'urate  de  soude,  bénins  et  à différencier 
d'une  hématurie  par  bandelette  réactive  et/ou  cytologie 
urinaire. 

L'existence  d'un  globe  vésical  confirmé  à la  percussion 
doit  faire  observer  le  jet  mictionnel.  Il  est  normalement 
franc  chez  le  garçon.  En  son  absence,  on  évoque  un  obs- 
tacle urétral.  Le  diagnostic  de  valves  de  l'urètre  postérieur 
est  habituellement  porté  en  anténatal  grâce  à l'échographie 
morphologique  fœtale.  La  levée  de  l'obstacle  est  une  urgence 
chirurgicale.  Le  diagnostic  anténatal  des  autres  anomalies 
de  l'appareil  urinaire  nécessite  un  contrôle  échographique 
postnatal  ainsi  qu'un  avis  uronéphrologique. 

Les  orifices  herniaires  sont  libres.  L'existence  d'une  her- 
nie inguinale  chez  le  garçon,  d'une  hernie  de  l'ovaire  chez 
la  fille  nécessite  une  prise  en  charge  chirurgicale.  La  hernie 
ombilicale  est  le  plus  souvent  spontanément  régressive. 

Le  diastasis  des  droits  ou  hernie  de  la  ligne  blanche  réa- 
lise un  bombement  sus-ombilical  palpable  et/ou  visible  au 
moment  des  cris  ; bénin,  il  involue  spontanément. 

Examen  des  membres 

Examen  des  membres  supérieurs 
Examen  des  clavicules 

L'inspection  vérifie  : l'attitude  symétrique  en  flexion  des 
deux  membres  supérieurs  au  repos  ; la  symétrie  de  la  moti- 
lité spontanée  : réflexe  de  Moro,  etc.  ; l'absence  de  tuméfac- 
tion visible  en  regard  de  la  clavicule. 

La  palpation  douce  des  deux  clavicules  de  l'extrémité  sca- 
pulaire externe  vers  l'extrémité  sternale  interne  ne  retrouve 
ni  crépitation  ni  touche  de  piano.  Dans  le  cas  contraire,  le 
diagnostic  de  fracture  claviculaire  est  évoqué.  Une  radiogra- 
phie claviculaire  confirme  le  diagnostic.  Elle  doit  être  notée 
dans  le  carnet  de  santé.  Un  traitement  à visée  antalgique  est 
utile.  La  guérison  spontanée  sans  séquelles  est  habituelle. 
Elle  est  rarement  associée  à un  pneumothorax  ou  une  para- 
lysie du  plexus  brachial. 

Examen  des  bras 

Toute  asymétrie  de  flexion,  de  motilité  spontanée  ou  provo- 
quée doit  attirer  l'attention  et  faire  évoquer  (en  dehors  de  la 
fracture  de  la  clavicule)  le  diagnostic  soit  de  décollement  épi- 
physaire,  soit  de  fracture  diaphysaire  du  membre  concerné 
(devant  une  tuméfaction  localisée  avec  douleur  provoquée 
par  exemple),  soit  d'une  paralysie  du  plexus  brachial  devant 
un  membre  hypotonique  en  extension,  adduction,  rotation 
interne,  pouce  en  flexion  sur  les  autres  doigts.  Un  contexte 
évocateur  de  l'accouchement  est  habituellement  rapporté. 
Une  prise  en  charge  orthopédique  s'impose. 


Examen  des  membres  inférieurs 
Examen  des  pieds 

Leur  position  spontanée  correspond  à la  posture  in  utero. 
Nombre  de  malpositions  initiales  des  pieds  témoignent 
d'un  conflit  mécanique  fœtomaternel  et  disparaîtront  en 
quelques  jours  ou  semaines,  car  réductibles  spontanément 
ou  grâce  à quelques  stimulations  simples.  L'examen  clinique 
des  deux  membres  inférieurs  étudie  la  face  plantaire  du  pied 
au  repos  et  après  mise  en  extension  et  en  parallèle  des  deux 
membres  (figure  22.13)  : 

■ le  degré  de  pronosupination  de  l'arrière-pied  par  rapport 
au  talon  est  normalement  nul,  la  face  plantaire  ne  regarde 
ni  en  dehors,  ni  en  dedans.  Dans  le  cas  contraire,  il  s'agit 
respectivement  d'un  pied  valgus  (arrière-pied  en  prona- 
tion) ou  varus  (arrière-pied  en  supination)  ; 

« le  degré  de  flexion  ou  extension  du  pied  : l'hyperflexion 
dorsale  correspond  à un  pied  talus,  l'hyperextension  à un 
pied  équin  ; 

■ le  bord  externe  du  pied  normal  est  rectiligne  ; l'angula- 
tion en  dedans  du  métatarse  par  rapport  au  talon  signe 
un  métatarsus  adductus  ; 

■ le  caractère  plan,  légèrement  concave,  de  la  face  plantaire 
est  habituel  ; 

■ le  caractère  réductible  ou  non  de  la  malposition  doit  être 
apprécié  : on  distingue  ainsi  les  malpositions  réductibles 
partiellement  ou  totalement  des  malpositions  irréduc- 
tibles qui  nécessitent  une  prise  en  charge  orthopédique  et 
doivent  faire  éliminer  une  luxation  congénitale  de  hanche 
(LCH)  associée. 

Examen  clinique  de  hanches 

Il  représente  la  meilleure  méthode  de  dépistage  de  la  luxation 
congénitale  de  hanche.  C'est  un  examen  difficile  qui  doit  être 
soigneux,  prolongé  et  éventuellement  répété.  Les  conditions 
d'examen  doivent  être  optimales  : enfant  nu,  calme,  détendu, 
allongé  sur  le  dos;  une  aide  (la  maman,  une  puéricultrice,  etc.), 
en  provoquant  le  réflexe  de  succion  chez  l'enfant,  facilite  l'indis- 
pensable relâchement  musculaire.  Il  étudie  plusieurs  points. 


Figure  22.13  Position  de  l'enfant  pour  l'examen  des  pieds. 
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Posture  spontanée 

Une  présentation  en  siège  complet  ou  surtout  décomplété 
est  parfois  évidente. 

Abduction 

Quatre  paramètres  sont  analysés  : 

■ une  asymétrie  des  plis  génito-cruraux  ou  de  posture  spon- 
tanée des  cuisses  au  repos  est  recherchée  à l'inspection; 

■ la  mesure  de  l'amplitude  d'abduction  passive  des  cuisses 
fléchies  à 90°  sur  le  bassin  est  normalement  supérieure  à 
70°.  Il  y a limitation  d'abduction  ou  rétraction  des  abduc- 
teurs si  elle  est  inférieure  à 60°.  L'étude  du  volant  d'ab- 
duction précise  son  caractère  symétrique  ou  non  ; 

■ l'étude  du  tonus  des  adducteurs  par  mise  en  abduction 
rapide  ou  strech-reflexe  correspond  à un  angle  de  50  à 70°.  Il 
y a hypertonie  des  adducteurs  quand  l'angle  est  de  20  à 45°  ; 

■ la  recherche  d'une  rétraction  des  abducteurs  s'effectue  en 
étudiant  l'amplitude  passive  d'adduction  (enfant  à plat 
ventre  de  façon  à étendre  les  hanches). 

On  définit  ainsi  des  situations  à risque  de  luxation  congé- 
nitale de  hanche  qu'il  faudra  éventuellement  confirmer  par 
échographie. 

Instabilité  de  hanche 

La  palpation  au  plus  près  par  la  manœuvre  de  Barlow 
recherche  une  instabilité  avec  ou  sans  ressaut.  Une  hanche 
est  dite  instable  quand  la  tête  fémorale  est  sortie  ou  peut  sor- 
tir en  partie  ou  en  totalité  de  la  cavité  cotyloïde.  La  technique 
de  la  manœuvre  de  Barlow  est  résumée  dans  la  figure  22.14. 

Une  main  dite  cotyloïdienne  empaume  la  hanche  contro- 
latérale et  bloque  le  bassin,  le  pouce  sur  le  pubis,  les  fesses 
bien  à plat  sur  le  plan  d'examen.  L'autre  main  fémorale  se 


place  de  telle  sorte  que  soit  le  genou  hyperfléchi  est  dans 
la  paume  de  main,  soit  on  empaume  la  face  postérieure 
de  la  cuisse  pour  les  petites  mains  ; le  pouce  se  place  sur  la 
face  interne  de  la  cuisse  le  long  des  adducteurs,  les  index 
et  majeur  le  long  de  la  face  externe  de  la  cuisse,  la  pulpe 
des  doigts  au  contact  du  grand  trochanter.  La  cuisse  en 
flexion  à angle  droit  est  écartée  de  20  à 40°.  La  main  fémo- 
rale imprime  alors  un  mouvement  de  pronosupination  à la 
recherche  d'une  sensation  d'accrochage  palpable  et  visible  : 
c'est  le  ressaut,  lié  au  franchissement  par  la  tête  fémorale  du 
rebord  cotyloïdien.  Il  témoigne  d'une  luxation  de  la  hanche, 
mais  il  peut  s'agir  d'un  simple  déplacement  de  la  tête  fémo- 
rale ou  piston  d'amplitude  variable,  sans  ressaut  vrai.  Ce  pis- 
ton se  perçoit  dans  un  axe  presque  perpendiculaire  au  grand 
axe  fémoral  et  a la  même  valeur  pathologique. 

Craquement 

Un  craquement  est  parfois  perçu  à la  palpation,  il  n'est  habi- 
tuellement pas  pathologique  (dû  au  ligament  rond). 

Au  terme  de  cet  examen  clinique,  soit  les  hanches  sont 
normales,  soit  les  hanches  sont  à risque  de  luxation  congé- 
nitale luxable.  Une  échographie  de  hanches  et  un  avis  ortho- 
pédique s'imposent  vers  le  21e  jour  d'âge  postnatal.  En  cas  de 
hanche  luxée,  l'avis  orthopédique  est  pris  le  plus  tôt  possible 
(avant  J8). 

Examen  du  rachis 

L'inspection  et  la  palpation  du  rachis  sur  toute  sa  hauteur 
le  long  de  la  ligne  des  épineuses  permettent  de  dépister  : 
une  incurvation  anormale  évocatrice  de  malformation  ver- 
tébrale (hémivertèbre)  ; une  fossette  sacro-coccygienne,  ou 


Figure  22.14  Recherche  du  signe  de  ressaut. 
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dépression  cutanée,  en  regard  de  la  pointe  coccygienne  qui 
impose  un  avis  neurochirurgical  précoce  si  la  fossette  n'est 
pas  strictement  médiane,  ou  s'il  existe  des  signes  cutanés 
(pilosité,  angiome,  atrophie,  ou  hyperkératose)  ou  une  fis- 
tule. Un  avis  est  utile  vers  5-6  mois  dans  les  autres  cas.  Toute 
anomalie  de  fermeture  de  la  ligne  médiane  postérieure, 
diagnostiquée  le  plus  souvent  par  l'échographie  anténatale, 
impose  une  prise  en  charge  neurochirurgicale  spécifique. 

Il  peut  s'agir  d'un  spina  bifida  avec  méningocèle  ou  myélo- 
méningocèle  de  niveau  et  de  volume  variables.  L'examen  cli- 
nique neurologique,  sphinctérien,  l'échographie  médullaire, 
les  radiographies  lombo-sacrées  et  l'échographie  cérébrale 
préciseront  les  anomalies  associées  (malformation  de  Budd- 
Chiari)  et  les  indications  thérapeutiques. 

Examen  des  organes  génitaux  externes 

Chez  la  fille 

Les  petites  lèvres,  le  clitoris  sont  saillants.  Les  sécrétions 
génitales  blanches,  voire  hémorragiques  alors  minimes 
correspondent  à la  crise  génitale  du  nouveau-né.  Elle  peut 
durer  une  dizaine  de  jours.  Elle  s'associe  à une  hypertro- 
phie de  la  glande  mammaire  avec  galactorrhée  possible.  On 
vérifie  l'absence  d'hypertrophie  clitoridienne  et  de  fusion 
postérieure  des  grandes  lèvres,  alors  en  faveur  d'une  ambi- 
guïté sexuelle.  Une  tumeur  vulvaire  doit  faire  penser  à une 
urétérocèle  prolabée  à la  vulve,  un  hydrocolpos  par  imperfo- 
ration hyménéale  (rechercher  une  tumeur  pelvienne).  Une 
anomalie  de  la  distance  anovulvaire,  un  orifice  anormal,  une 
fistule  imposent  une  consultation  chirurgicale  en  urgence. 

Chez  le  garçon 

Les  deux  testicules  sont  palpables  dans  les  bourses  ou  à l'an- 
neau inguinal,  alors  abaissables,  selon  l'âge  gestationnel,  par 
un  mouvement  oblique  vers  le  bas,  la  glande  étant  mainte- 
nue entre  pouce  et  index.  La  pigmentation  du  scrotum  est 
particulière  à certaines  ethnies.  En  l'absence  de  contexte 
familial,  penser  à l'hyperplasie  des  surrénales  par  déficit  en 
21 -hydroxylase  et  rechercher  des  signes  d'insuffisance  sur- 
rénale aiguë. 

L'hydrocèle  vaginale  réalise  une  tuméfaction  scrotale  tran- 
silluminable  gênant  plus  ou  moins  la  palpation  testiculaire. 
Elle  est  fréquente,  uni-  ou  bilatérale,  parfois  très  volumi- 
neuse. Elle  témoigne  de  la  perméabilité  du  canal  péritonéo- 
vaginal.  Sa  régression  spontanée  est  habituelle  avant  18  mois. 
On  surveillera  la  survenue  possible  d'une  hernie  inguinale. 

Le  phimosis  est  physiologique.  Un  défaut  de  recouvre- 
ment préputial  isolé  est  néanmoins  possible.  Il  faut  véri- 
fier la  bonne  position  du  méat  urinaire,  médian  et  distal,  à 
l'extrémité  du  gland.  Une  malposition  ventrale  correspond 
à un  hypospadias  (1/300  à 800  naissances).  Il  est  en  général 
postérieur  et  peut  s'associer  à des  malformations  urinaires. 
Une  consultation  chirurgicale  urologique,  une  échographie 
des  voies  urinaires  sont  nécessaires.  Il  faut  vérifier  la  qualité 
du  jet  mictionnel.  Une  sténose  urétrale  associée  impose  une 
intervention  précoce.  Une  malposition  dorsale,  ou  épispa- 
dias,  est  exceptionnelle  et  doit  faire  rechercher  des  malfor- 
mations urinaires.  La  coudure  isolée  de  la  verge  est  possible. 
La  palpation  d'un  cordon  induré  à la  base  inférieure  du 
pénis  impose  un  geste  chirurgical. 


La  cryptorchidie  unilatérale  se  caractérise  par  l'absence  de 
testicule  palpable  dans  la  bourse  et  correspond  à un  testicule 
en  cours  de  migration  sus-pubien  ou  inguinal,  abaissable. 

La  cryptorchidie  bilatérale  doit  faire  éliminer  une  ambi- 
guïté des  organes  génitaux  externes  associée  ou  non  à un 
hypospadias,  des  explorations  endocriniennes  et  cytogéné- 
tiques s'imposent. 

L'ectopie  testiculaire  se  caractérise  par  une  bourse  vide, 
elle  est  préaponévrotique,  sous-pariétale,  périnéale  ou  croi- 
sée (2  testicules  dans  une  même  bourse).  Elle  peut  siéger  à la 
racine  de  la  cuisse. 

Examen  neurologique 

Il  s'effectue  chez  un  enfant  vigilant,  de  préférence  à distance 
de  la  tétée.  L'éveil  calme  est  alors  facile  à obtenir. 

Étude  de  la  vision 

La  mise  en  condition  comporte  le  placement  de  l'examina- 
teur ou  de  la  mère  bien  en  face  du  nouveau-né  à 20  ou  30  cm, 
ce  qui  facilite  l'accrochage  du  regard.  Ce  contact  visuel  est 
plus  facile  à obtenir  chez  un  nouveau-né  en  position  demi- 
assise,  la  nuque  est  soutenue  d'une  main,  l'autre  main  assure 
une  caresse  abdominothoracique  ou  maintient  les  mains  du 
bébé  regroupées  en  avant  pour  éviter  un  réflexe  de  Moro 
parasite.  Le  nouveau-né  se  concentre  sur  la  personne,  la  suit 
des  yeux  lorsque  celle-ci  déplace  son  visage  latéralement  de 
la  gauche  vers  la  droite  et  inversement  (figure  22.15). 

Un  strabisme  intermittent  est  souvent  observé  initiale- 
ment. Un  nystagmus  latéral  est  possible,  habituellement  non 
pathologique.  L'étude  de  la  vision  peut  aussi  comporter  la 
présentation  à l'enfant  d'un  objet  brillant  fortement  coloré 
ou  d'une  cible  alternant  des  bandes  circulaires  blanches  et 
noires  type  « œil-de-bœuf»,  qui  permet  de  vérifier  la  nor- 
malité de  la  poursuite  oculaire  et  l'absence  de  paralysie 
oculomotrice.  Un  strabisme  convergent  ou  divergent  per- 
manent impose  une  consultation  neuro-ophtalmologique. 
Le  regard  de  l'enfant  peut  spontanément  être  attiré  par  une 
source  lumineuse  proche  du  plan  d'examen.  Il  tourne  son 
regard  et  sa  tête  vers  celle-ci.  Il  ferme  les  yeux  par  éblouisse- 
ment avec  une  lampe.  Attention  à l'abaissement  des  globes 


Figure  22.15  Poursuite  oculaire  avec  cible  noire  et  blanche. 
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oculaires  dits  en  couchers  de  soleil  lors  des  mouvements 
oculaires,  qui  doit  faire  rechercher  d'autres  signes  neuro- 
logiques évocateurs  d'hypertension  intracrânienne. 

Étude  de  l'audition 

Elle  demande  souvent  plusieurs  examens  successifs.  On 
peut  observer  un  réflexe  cochléopalpébral,  des  réactions  de 
sursaut  ou  des  mimiques  occasionnés  par  la  perception  soit 
de  bruits  environnementaux,  type  claquement  de  porte  ou 
des  mains,  soit  le  plus  souvent  de  la  voix  de  l'examinateur 
et  surtout  de  la  mère  ou  du  père.  Un  dépistage  auditif  systé- 
matique en  période  néonatale  par  des  otoémissions  acous- 
tiques est  controversé,  mais  pratiqué  dans  certaines  régions 
car  un  enfant  sur  mille  a un  trouble  de  l'audition.  La  recon- 
naissance de  facteurs  de  risque  (surdité  familiale,  prématu- 
rité, etc.)  impose  toujours  une  étude  de  l'audition. 

Étude  du  comportement  et  éveil 

L'étude  de  la  sensorialité  visuelle  et  auditive  renseigne  aussi 
sur  la  communication  interactive  entre  le  nouveau-né  et  sa 
mère  ou  l'examinateur.  Les  capacités  d'échange  du  nouveau- 
né  avec  son  entourage  peuvent  se  traduire  par  des  modifi- 
cations de  la  mimique  ou  du  comportement,  par  une  atten- 
tion soutenue  parfois  prolongée.  Les  capacités  d'adaptation 
et  de  réaction  du  nouveau-né  correspondent  notamment  à 
l'aptitude  à être  consolé  grâce  aux  manœuvres  effectuées  par 
l'examinateur  : bercement,  position  demi-assise,  etc.,  ou  la 
faculté  d'auto-apaisement  par  la  succion. 

L'alternance  veille/sommeil  varie  selon  l'âge  gestationnel, 
les  périodes  d'éveil  calme  augmentant  avec  l'âge  gestationnel 
et  l'âge  postnatal.  Les  pleurs  sont  réactionnels  aux  sensations 
de  faim,  de  douleur  provoquée,  de  troubles  digestifs,  ou  au 
réflexe  de  Moro.  Les  compétences  du  nouveau-né  sont  ainsi 
commentées  par  l'examinateur  durant  l'examen  clinique.  Il 
est  important  de  valoriser  les  performances  de  l'enfant  et 
d'apprécier  dans  le  même  temps  la  relation  mère-enfant. 

Étude  du  tonus  actif,  passif 
et  des  automatismes  primaires 

L'ensemble  des  critères  neurologiques  permettant  de  définir 
un  âge  maturatif  est  résumé  dans  le  tableau  22.4.  Nous  envi- 
sagerons ici  l'examen  neurologique  de  l'enfant  à terme. 

Tonus  permanent  ou  passif 

Il  résulte  des  propriétés  d'élasticité  et  de  contractilité  du 
muscle.  Il  dépend  des  conditions  mécaniques  intra-utérines. 
L'examen  permet  de  vérifier  l'hypertonie  physiologique  de 
l'enfant  à terme. 

L'extensibilité  des  muscles  du  cou  est  appréciée  par  la 
rotation  forcée  de  la  tête  : le  menton  est  rapproché  de  l'épaule 
(droite,  puis  gauche),  on  note  l'amplitude  du  mouvement  et 
le  degré  de  résistance  rencontré  ; normalement,  le  menton 
reste  en  avant  de  l'acromion  de  façon  symétrique. 

L'attitude  de  repos  des  membres  supérieurs  est  en  flexion  ; 
une  fois  étendus,  ils  reprennent  passivement  leur  position 
antérieure  dès  que  l'examinateur  les  relâche  : c'est  le  retour 
en  flexion  des  membres  supérieurs;  cette  manœuvre  est  répé- 
tée 4 fois  de  suite,  la  réponse  est  symétrique.  Si  le  retour  en 
flexion  ne  se  produit  pas  ou  est  à peine  ébauché  lorsque 


l'extension  est  maintenue  durablement  (20  secondes),  il 
existe  une  hypotonie  fruste  pathologique. 

La  manœuvre  de  l'écharpe  (figure  22.16)  consiste  en 
un  rapprochement  forcé  de  la  main  vers  l'épaule  opposée  : 
ce  mouvement  rencontre  normalement  une  résistance  qui 
empêche  la  main  d'atteindre  l'épaule,  et  surtout  le  coude  de 
franchir  la  ligne  médiane.  Cette  épreuve  explore  le  tonus  des 
muscles  proximaux. 

L'angle  poplité  (figure  22.17)  se  mesure  sur  l'enfant  en 
décubitus  dorsal,  le  siège  étant  maintenu  appuyé  sur  la  table 
d'examen.  Les  cuisses  écartées  étant  fléchies  sur  le  bassin,  on 
éloigne  les  jambes  des  cuisses  jusqu'à  un  point  de  forte  résis- 
tance : l'angle  balayé  est  normalement  de  90°  (tonus  des  ischio- 
jambiers)  ; il  est  plus  ouvert  après  une  naissance  par  le  siège. 

L'angle  de  dorsiflexion  du  pied  (figure  22.18)  est  de  0°  : 
on  n'éprouve  aucune  résistance  pour  amener  le  dos  du  pied 
au  contact  de  la  face  antérieure  de  la  jambe  (genou  étendu). 
Il  exprime  la  longue  durée  de  la  compression  du  fœtus 
(pelotonné  sur  lui-même)  in  utero,  et  reflète  donc  l'âge 
gestationnel.  Il  n'a  de  signification  que  dans  les  premiers 
jours  de  vie  (car  la  compression  intra-utérine  ayant  cessé,  il 
reprend  peu  à peu  une  valeur  en  rapport  avec  la  qualité  du 
tonus  de  base). 

La  manœuvre  de  rapprochement  talon-oreille  explore  le 
tonus  des  muscles  proximaux  : l'enfant  étant  en  décubitus 
dorsal,  membres  inférieurs  étendus,  on  les  relève  pour  les 
rapprocher  de  son  visage  ; on  leur  fait  ainsi  balayer  un  angle 
de  90°,  au-delà,  une  résistance  bloque  leur  course. 

L'angle  des  adducteurs  est  recherché  par  l'abduction  for- 
cée des  cuisses,  tandis  que  l'on  maintient  les  membres  infé- 
rieurs en  extension  : son  amplitude  normale  est  de  70°. 

La  flexion  antérieure  du  tronc  explore  le  tonus  des 
muscles  postérieurs  : l'enfant  étant  en  décubitus  dorsal,  on 
fléchit  son  bassin  sur  l'abdomen  en  jouant  sur  la  charnière 
lombo-sacrée;  on  apprécie  le  degré  de  résistance  rencontré 
et  l'amplitude  du  mouvement  passif. 

La  flexion  latérale  passive  du  tronc  explore  les  muscles 
latéraux.  Une  asymétrie  de  tonus  détectée  à ce  niveau  fait 
rechercher  l'association  à une  asymétrie  de  tonus  du  cou  et 
des  membres  du  même  côté  : elle  traduit  alors  une  atteinte 
homogène  d'un  hémicorps. 

Le  tonus  de  l'axe  corporel  est  un  reflet  fidèle  de  l'état 
neurologique  du  nouveau-né  (normalement,  la  flexion  est 
poussée  plus  loin  que  l'extension),  son  étude  peut  révéler  un 
symptôme  pathologique  latent. 

Tonus  actif 

Il  est  apprécié  par  le  redressement  des  différents  segments  : 
tête,  membres  inférieurs,  tronc,  redressement  global. 

La  manœuvre  du  tiré-assis  explore  les  muscles  du  cou  : 
fléchisseurs  et  extenseurs.  L'enfant  en  décubitus  dorsal  est 
saisi  par  les  poignets  ou  par  les  épaules  et  soulevé  légère- 
ment pour  décoller  la  tête  du  plan  de  la  table  d'examen.  Une 
légère  pression  des  poignets  ou  des  épaules  renforce  le  tonus 
de  base.  Normalement,  la  tête  se  place  dans  l'axe  du  thorax 
soulevé  ; au  minimum,  on  voit  les  sterno-cléido-mastoïdiens 
se  contracter  et  la  tête  suivre  un  court  instant  le  mouvement 
vers  l'avant. 

Les  muscles  extenseurs  du  cou  sont  étudiés  sur  l'enfant 
en  position  assise,  menton  contre  sternum,  maintenu  par  les 
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Tableau  22.4  Critères  neurologiques  de  maturation  (d'après  Amiel). 


28  sem 

30  sem 

32  sem 

34  sem 

36  sem 

38  sem 

40  sem 

Tonus  passif 

Attitude 

Hypotonie  complète 

Début 
de  flexion 
membres 
inférieurs 

«Grenouille» 

Flexion 

des 

4 membres 

Hypertonie 

Grande 

hypertonie 

Position 
de  la  tête 

Appui 
latéral 
du  visage 

Menton 

touche 

l'acromion 

Menton  en 
avant  de 
l'acromion 

Menton  très  en  avant 
de  l'acromion 

Menton  près 
du  sternum 

Angle  pied- 
jambe 

40  à 60° 

40° 

30° 

30° 

10° 

0° 

Angle  poplité 

180° 

150° 

130° 

110° 

90° 

90° 

LD 

O 

o 

Talon-oreille 

Facile 

Petite 

résistance 

Petite 

résistance 

Résistance 

Presque 

impossible 

Impossible 

Retour 
en  flexion 
avant-bras 

Positif 
sauf  après 
3 secondes 
d'extension 

Positif,  non  lié  à la  durée 
de  l'extension 

Signe 

de  l'écharpe 

Complet  sans  résistance 

Limité 

Coude  dépassant 
la  ligne  médiane 

Coude 
n'atteignant 
pas  la  ligne 
médiane 

Tonus  actif 

Redressement 
des  membres 
inférieurs 

0 

Ébauché 

+ 

+ 

+ 

+ 

Redressement 
du  tronc 

0 

0 

0 

0 

Ébauché 

+ 

+ 

Automa- 

tismes 

Succion 

Faible  et  non  synchrone 
de  la  déglutition 

Plus  forte  et  synchrone 

Parfaite 

primaires 

Points 

cardinaux 

Latence, 
réponse 
lente  et 
imparfaite 

Réponse 
plus  rapide 
et  plus 
complète 

3 temps  parfaits 
(latéraux 
et  extension 
de  la  tête) 

Apparition  du  4e  temps  : 
flexion  de  la  tête 

Réponse 

brusque, 

complète, 

durable 

Moro 

Incomplet  et  intermittent 
Ébauche  d'extension 

Extension 

Abduction 

Complet  : abduction,  extension, 
ouverture  des  mains,  cri 

Grasping 

Limité 
aux  doigts 

Diffuse 

aux 

poignets 

Diffuse 
aux  bras 

Diffuse  à l'épaule 

Soulève  l'enfant  du  lit 

Allongement 

croisé 

Réaction  de  défense 

Extension 

large 

Abduction 

Flexion  + extension 
et  abduction  limitée 

Extension-adduction 
et  écartement  des  orteils 

Marche 

automatique 

0 

0 

Ébauche  de  mouvements 
alternés 

Marche  sur 
les  orteils 

Marche  sur  les  talons 

bras  et  les  épaules.  Un  mouvement  vers  l'arrière  est  imposé 
au  tronc  : lentement,  mais  spontanément,  l'enfant  redresse 
la  tête.  Il  la  maintient  un  bref  instant  à la  verticale  ; elle 
retomberait  en  arrière  si  la  main  de  l'examinateur  ne  limitait 
sa  course.  Ce  redressement  de  la  tête  a une  grande  valeur 
sémiologique  (figure  22.19). 

Le  redressement  des  membres  inférieurs  (figure  22.20) 
met  en  jeu  les  muscles  extenseurs.  Placé  en  position  verti- 
cale, sur  un  plan  dur,  le  nouveau-né  prend  un  appui  plan- 
taire solide.  L'examinateur  renforce  cette  réaction  tonique 
active  en  exerçant  des  pressions  répétées  sur  les  épaules. 
Normalement,  les  jambes  s'étendent  et  on  assiste  à la  diffu- 


sion de  la  réaction  d'extension  au  bassin,  puis  au  tronc  et  au 
cou,  réalisant  un  redressement  global. 

Pour  apprécier  le  redressement  du  tronc  (s'il  n'est  pas 
obtenu  par  la  manœuvre  précédente),  l'enfant  est  maintenu 
par  le  bassin  contre  le  corps  de  l'examinateur,  le  tronc  fléchi 
en  avant  (figure  22.21).  De  sa  main  droite,  l'examinateur  sol- 
licite l'appui  plantaire  en  mobilisant  les  articulations  tibio-tar- 
siennes.  Le  redressement  des  membres  inférieurs  se  produit 
et  induit  celui  des  autres  segments  : l'enfant  vient  progressive- 
ment à la  verticale  appliquer  son  dos  sur  le  thorax  de  l'exami- 
nateur. Ce  redressement  du  tronc  se  produit  par  paliers  suc- 
cessifs, rythmé  par  les  inspirations,  facilité  par  les  cris. 
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Figure  22.16  Manœuvre  de  l'écharpe.  L'hypertonie  empêche  la 
main  gauche  de  l'enfant  d'atteindre  l'épaule  et  le  coude. 


Figure  22.17  Étude  de  l'angle  poplité.  On  ne  peut  étendre  la  jambe 
sur  la  cuisse. 


Figure  22.18  Étude  de  l'angle  de  dorsiflexion  du  pied.  Le  dos  du 

pied  arrive  facilement  au  contact  de  la  face  antérieure  de  la  jambe. 


Figure  22.19  Étude  du  relèvement  de  la  tête. 


Figure  22.20  Étude  de  redressement  des  membres  inférieurs. 

Cette  réaction  intéresse  tout  l'axe  corporel;  l'extension  des  membres 
inférieurs  s'étend  au  tronc  et  à la  tête. 


452 


Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


Figure  22.21  Étude  du  redressement  du  tronc. 

Automatismes  primaires  (réflexes  archaïques) 

Ce  sont  « des  réactions  motrices  » qui,  pour  une  incitation 
donnée,  se  déroulent  de  façon  déterminée  et  identique  dans  le 
temps.  Ils  sont  recherchés  à plusieurs  reprises  chez  un  même 
enfant  et  à des  moments  différents,  car  les  réponses  obtenues 
peuvent  être  variables.  L'ordre  de  recherche  est  topographique  : 
l'exploration  commence  au  visage  et  aux  membres,  puis  se 
poursuit  par  les  manœuvres  qui  nécessitent  un  changement 
de  position  et  risquent  d'être  fatigantes. 

Les  points  cardinaux  : des  stimulations  avec  le  doigt, 
légères  et  répétées,  réparties  successivement  (selon  les 
points  cardinaux)  aux  commissures  labiales  droite  puis 
gauche,  puis  aux  parties  médianes  des  lèvres  supérieure 
et  inférieure,  entraînent  l'attraction  de  la  tête,  des  lèvres  et 
de  la  langue  vers  le  point  stimulé  (cette  réaction  est  vive, 
continue  et  de  grande  amplitude).  L'essentiel  de  la  réponse 
réside  dans  le  fait  que  ces  mouvements  de  la  tête  s'effec- 
tuent dans  le  même  sens  que  la  stimulation,  déclenchant 
des  mouvements  de  flexion,  extension  et  rotation  latérale 
du  cou  (figure  22.22). 

Le  réflexe  de  succion  est  apprécié  avec  le  petit  doigt. 
L'examinateur  observe  : 

■ le  nombre  de  mouvements  de  succion  groupés  en  une 

bouffée  ; 

■ le  nombre  de  mouvements  par  seconde  (1  à 2)  ; 

■ la  force  de  la  dépression  exercée  sur  le  doigt  ; 

■ le  temps  qui  sépare  chaque  bouffée  de  la  suivante. 

Le  grasping  ou  agrippement  des  doigts  correspond  à 
une  stimulation  de  la  face  palmaire  des  doigts  qui  pro- 
voque leur  flexion  sur  la  prise  proposée,  puis  une  diffu- 
sion de  la  force  tonique  aux  muscles  fléchisseurs  du  poi- 
gnet jusqu'au  cou;  en  exerçant  lentement  une  légère  trac- 
tion vers  le  haut,  on  soulève  l'enfant  au-dessus  de  la  table 
d'examen.  Cette  diffusion  est  caractéristique  du  nouveau- 
né  à terme  (figure  22.23). 

Le  « réflexe  » de  Moro  est  provoqué  par  toute  manœuvre 
qui  produit  une  mobilisation  rapide  des  muscles  de  la  nuque 
(figure  22.24).  L'enfant  est  saisi  doucement  par  les  poignets 
et  attiré  vers  le  haut  afin  de  déplacer  le  point  d'appui  occi- 
pital sans  lui  faire  perdre  contact  avec  la  table  d'examen.  Le 
relâchement  des  poignets  provoque  le  retour  de  la  tête  à sa 
position  initiale  : c'est  ce  changement  vif  qui  déclenche  l'au- 
tomatisme. La  réponse  se  décompose  en  trois  temps  : 


Figure  22.22  Étude  des  points  cardinaux.  À la  déviation  de  la 
bouche  s'ajoute  une  inclinaison  de  la  tête. 


Figure  22.23  Grasping.  a.  Des  doigts  de  la  main.  b.  Des  pieds. 


■ abduction  des  bras  et  extension  des  avant-bras  sur  les 
bras; 

■ ouverture  des  mains  : c'est  le  temps  le  plus  significatif  de 
la  qualité  de  la  réaction  ; 

■ cri  : il  témoigne  du  réflexe  de  Moro  parfait  d'un  nouveau- 
né  à terme. 
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Figure  22.24  Réflexe  de  Moro  : remarquer  l'ouverture  des  mains. 


Pour  l'allongement  croisé,  l'enfant  étant  en  décubitus 
dorsal  et  au  repos,  on  maintient  une  jambe  en  extension 
par  pression  sur  le  genou  et  on  excite  la  plante  du  pied  du 
même  côté.  La  réaction  du  membre  inférieur  controlatéral 
se  fait  en  trois  temps  : flexion,  extension,  adduction  du  pied 
qui  se  rapproche  du  pied  stimulé  : c'est  le  temps  essentiel 
(figure  22.25)  chez  le  nouveau-né  à terme. 

Dans  la  marche  automatique  : le  nouveau-né  étant  tenu 
verticalement  sous  les  aisselles,  le  contact  plantaire  avec  la 
table  d'examen  entraîne  un  appui  actif  puis  un  redressement 
des  membres  inférieurs  ; en  l'inclinant  légèrement  en  avant, 
il  effectue  des  mouvements  alternés  de  flexion-extension 
des  membres  inférieurs  qui  le  propulsent.  Le  nouveau-né  à 
terme  pose  d'abord  le  talon  puis  toute  la  surface  plantaire 
(figure  22.26). 

Des  anomalies  mineures  de  réponse  ou  des  discordances 
dans  l'examen  moteur  sont  des  signes  d'alerte,  mais  ne 
doivent  pas  conduire  d'emblée  à une  trop  grande  sévérité 
dans  le  jugement  pronostique;  l'examen  neurologique  sera 
répété  les  jours  suivants. 

Réflexes 

Parmi  les  réflexes  ostéotendineux,  le  réflexe  rotulien  est 
retrouvé  dans  90  % des  cas,  l'achilléen  dans  environ  50  % des 
cas  après  le  5e  jour  de  vie. 

Le  signe  de  Babinski,  extension  lente  et  majestueuse 
du  premier  orteil,  associée  à l'extension  et  à l'éventail  des 
quatre  autres,  est  exceptionnel  chez  le  nouveau-né  normal 
(3  % des  cas)  et  garde  donc  toute  sa  valeur  sémiologique. 
Le  nouveau-né  répond  à la  stimulation  cutanée  plantaire, 
tantôt  par  une  extension  des  orteils,  tantôt  par  une  flexion 
(voir  figure  22.23b),  tantôt  de  façon  différente.  Ces  réac- 
tions variables  sont  celles  d'un  simple  mouvement  de 
défense. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  absents  à la 
naissance. 

Mensurations  de  l'enfant 

L'examen  clinique  se  termine  par  la  mesure  du  poids, 
de  la  taille  du  nouveau-né  allongé  en  décubitus  dor- 
sal en  extension,  nez  au  zénith  ; la  tête  est  maintenue 


Figure  22.25  Allongement  croisé,  a.  Stimulation  de  la  plante  des 
pieds,  b.  Réponse  : remarquer  l'extension  du  pied  qui  se  rapproche 
du  pied  stimulé. 


par  une  aide,  les  deux  membres  inférieurs  sont  mainte- 
nus en  extension;  la  taille  et  le  poids  sont  reportés  sur 
les  courbes  Audipog  en  fonction  de  l'âge  gestationnel 
et  du  sexe;  ils  sont  normalement  compris  entre  le  10e  et 
le  90e  percentile.  La  mesure  du  périmètre  crânien  (PC) 
tient  compte  de  l'existence  d'une  bosse  sérosanguine  ou 
d'un  céphalhématome  à noter  lors  du  premier  examen  et 
à recontrôler  dans  ce  cas  vers  le  4e-5e  jour;  c'est  le  plus 
grand  PC  passant  en  fronto-temporo-pariéto-occipital 
au-dessus  des  oreilles. 

L'inscription  de  ces  mensurations  sur  le  carnet  de  santé 
est  obligatoire  ; elles  permettent  d'apprécier  la  vitesse  de 
croissance  et  de  dépister  précocement  toute  anomalie  de 
celle-ci. 

En  fin  d'examen,  on  s'assurera  au  moindre  doute  que  l'en- 
fant n'est  pas  en  situation  d'hypothermie  par  un  contrôle  de 
la  température  axillaire  ou  rectale  si  celle-ci  n'a  pas  encore 
été  prise. 

Cet  examen  clinique  initial  doit  être  consigné  par  écrit 
dans  le  dossier  médical  du  nouveau-né  avec  date,  heure  et 
nom  du  médecin  l'ayant  effectué.  Une  conclusion  de  cet  exa- 
men doit  être  notifiée  clairement  concernant  le  terme,  la  tro- 
phicité  du  nouveau-né,  le  type  d'allaitement,  l'existence  d'une 
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Figure  22.26  Marche  automatique,  a.  Le  contact  plantaire  avec 
la  table  d'examen  entraîne  un  appui  actif  puis  un  redressement  des 
membres  inférieurs,  b.  Si  on  incline  l'enfant  en  avant,  il  effectue  des 
mouvements  alternés  de  flexion-extension  des  membres  inférieurs  qui 
le  propulsent. 


pathologie  éventuelle,  la  surveillance  à instituer,  les  examens 
complémentaires  à réaliser  ou  à programmer,  les  supplémen- 
tations vitaminiques  ou  thérapeutiques  éventuelles. 

Enfin,  les  parents  doivent  être  rassurés  quant  à la  « nor- 
malité » de  l'examen  clinique  de  leur  enfant.  L'existence  de 
lésions  bénignes  ou  pathologiques  courantes  doit  faire  l'ob- 
jet d'une  explication  claire  et  simple  auprès  des  parents.  Il 
faut  avant  tout  dédramatiser  et  répondre  à leurs  questions. 
L'existence  d'une  pathologie  plus  grave  doit  faire  adresser 
l'enfant  à un  spécialiste. 

Dans  le  cadre  d'un  accouchement  par  surprise  à domi- 
cile en  Erance,  le  transfert  du  couple  mère-enfant  vers  la 
maternité  la  plus  proche  est  habituel  dans  des  conditions 
thermiques  correctes  pour  le  bébé  sain  à terme  : placé  en 
peau  à peau  sur  sa  maman  avec  un  bonnet,  nez  bien  dégagé 
sur  le  côté  et  sous  surveillance  (attention  aux  sécrétions  buc- 
cales et  à l'encombrement  obstructif  secondaire,  surtout  en 
décubitus  ventral). 


Alimentation  et  soins  pendant 
la  première  semaine  de  vie 

Soins  [9] 

Au  niveau  des  yeux 

La  prévention  d'une  infection  conjonctivale  doit  être 
systématique  par  l'instillation  dès  la  naissance  d'un  col- 
lyre antibiotique  (rifamycine),  agissant  en  particulier  sur 
le  gonocoque.  L'existence  de  sécrétions  anormales  au-delà 
témoigne  d'une  conjonctivite  bactérienne.  Un  larmoiement 
par  sténose  du  canal  lacrymal  est  possible,  elle  favorise  la 
surinfection  locale. 

Au  niveau  du  cordon 

Une  désinfection  du  cordon  est  préconisée  dont  le  rythme 
et  les  modalités  ne  sont  pas  scientifiquement  validés  à ce 
jour  (étude  multicentrique  en  cours)  : un  antiseptique  type 
Biseptine®  appliqué  2 fois  par  jour  est  souvent  utilisé  jusqu'à 
la  chute  du  cordon.  Le  fond  de  l'ombilic  reste  suintant.  Il  est 
nécessaire  de  poursuivre  ces  soins  durant  les  2 à 3 jours  qui 
suivent  la  chute.  La  persistance  d'un  suintement  au-delà  cor- 
respond le  plus  souvent  à un  bourgeon  ombilical  qu'il  fau- 
dra nitrater. 

Au  niveau  du  siège 

La  prévention  de  l'érythème  fessier  du  nouveau-né  favorisé 
par  le  contact  irritant  des  urines  et  des  selles  repose  sur  des 
règles  d'hygiène  simples  : 

■ lavage  soigneux  des  mains  ; 

■ lavage  du  siège  à l'eau  et  solution  lavante  de  préférence 
hypoallergénique  sans  parfum,  à chaque  change,  6 à 8 fois 
par  jour,  en  insistant  sur  les  plis,  rinçage  à l'eau  claire  et 
séchage  soigneux.  L'utilisation  d'un  lait  de  toilette  est 
possible,  elle  doit  être  suivie  d'un  rinçage  à l'eau  et  d'un 
séchage;  l'utilisation  de  préparation  comme  le  liniment 
oléocalcaire  qui  laisse  une  couche  légèrement  huileuse 
protectrice  après  nettoyage  est  intéressante  ; 

■ l'application  d'une  pommade  protectrice  de  façon 
préventive  est  possible.  Elle  sera  interrompue  en  cas 
d'érythème  fessier  suintant  ou  de  pseudo-folliculite  qui 
demande  de  revoir  les  modalités  de  la  toilette  avec  les 
parents.  Dans  le  premier  cas,  on  peut  appliquer  après 
la  toilette  de  l'éosine  aqueuse  à 2 % ou  une  pâte  à l'eau, 
rapprocher  les  changes,  voire  laisser  le  siège  à l'air,  sans 
couche.  Dans  le  deuxième  cas,  on  appliquera  un  antisep- 
tique non  alcoolique  au  moyen  de  compresses  stériles  2 à 
3 fois  par  jour. 

Le  bain 

Le  bain  peut  commencer  dès  que  l'ombilic  est  cicatrisé  dans 
une  pièce  chauffée  (au  moins  22  °C).  Le  rythme  d'un  jour 
sur  deux  suffit  dans  un  contexte  d'hygiène  correcte.  L'eau 
du  bain  doit  être  voisine  de  37  °C.  Le  savonnage  de  l'en- 
semble du  corps  est  réalisé  au  moyen  d'une  solution  lavante, 
hypoallergénique  ou  sinon  d'un  savon  de  Marseille.  Il  est 
suivi  d'un  rinçage  et  d'un  essuyage  soigneux  en  particulier 
des  plis  cutanés.  Le  cuir  chevelu  ne  doit  pas  être  omis  en 
particulier  la  région  de  la  fontanelle.  L'utilisation  d'eau  de 
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Cologne  ou  d'eau  de  toilette  avec  alcool  est  à proscrire.  Le 
visage  peut  être  nettoyé  au  moyen  d'un  lait  de  toilette,  il  sera 
rincé  à l'eau  puis  séché.  Il  est  recommandé,  en  particulier, 
dans  le  cas  d'acné  néonatale  du  visage. 

Alimentation 

Elle  est  débutée  dans  les  deux  premières  heures  de  vie  qui 
correspondent  à la  période  de  vigilance  maximale  du  nou- 
veau-né.  C'est  par  ailleurs  la  meilleure  prévention  de  l'hy- 
poglycémie. L'allaitement  maternel  doit  être  encouragé  et 
préparé  tout  au  long  de  la  grossesse.  On  insistera  sur  trois 
notions  essentielles  : 

■ la  mise  au  sein  précoce  : les  réflexes  de  fouissement  et  de 
succion  sont  maximaux  dans  la  première  heure  de  vie  ; 

■ l'importance  d'une  bonne  position  relative  de  la  mère  et 
de  l'enfant  : mère  installée  confortablement,  nouveau-né 
ventre  à ventre  avec  sa  mère,  placé  bien  en  face  du  mame- 
lon, amené  au  sein  une  fois  la  bouche  grande  ouverte, 
menton  du  bébé  au  contact  du  sein,  lèvre  inférieure  éver- 
sée; 

■ la  tétée  suffisamment  prolongée  d'un  sein.  Il  ne  faut  pas 
limiter  la  tétée  à 5 ou  10  min. 

Après  la  tétée  d'un  sein,  on  proposera  le  deuxième  sein 
au  nouveau-né  qui  en  disposera.  L'alimentation  pour  un 
nouveau-né  eutrophique  à terme  se  fait  à la  demande,  le 
nombre  de  repas  varie  en  général  de  six  à dix  par  jour.  En 
cas  d'allaitement  artificiel,  le  nombre  de  biberons  varie  de 
six  à huit  par  jour. 

Les  aliments  lactés  disponibles  dans  le  commerce 
répondent  à des  normes  européennes.  On  dispose  d'ali- 
ments de  type  premier  âge,  la  catégorie  hypoallergénique 
est  prescrite  en  cas  d'atopie  chez  l'un  des  parents  et/ou  l'un 
des  membres  de  la  fratrie  de  l'enfant,  les  deux  laits  ayant 
fait  la  preuve  de  leur  efficacité  clinique  sont  le  Nidal*  HA  et 
l'Enfamil*  HA.  Les  laits  « pré  » sont  réservés  aux  nouveau- 
nés  hypotrophes  ou  prématurés.  La  reconstruction  du  lait 
se  fait  à raison  d'une  mesure  de  poudre  arasée  pour  30  g 
d'eau  minérale.  Cette  reconstitution  se  fait  à température 
ambiante,  il  n'est  pas  nécessaire  de  réchauffer  l'eau  (atten- 
tion à la  chaleur  excessive  du  four  à micro-ondes). 

Quel  que  soit  le  type  d'allaitement  choisi  par  les  parents, 
on  s'assure  d'une  perte  de  poids  inférieure  à 10  % dans  les  4 à 
5 premiers  jours  de  vie;  vérifier  l'état  d'hydratation  clinique 
dans  le  cas  contraire.  La  plupart  des  nouveau-nés  reprennent 
leur  poids  de  naissance  avant  le  10e  jour  de  vie  parfois  plus 
tard  avec  l'allaitement  maternel  qui  doit  faire  l'objet  d'un 
accompagnement  les  premiers  jours  en  cas  de  : difficultés 
de  démarrage,  primiparité  ou  premier  allaitement,  jeune 
âge  maternel  et  conditions  socio-économiques  défavorisées 
notamment.  Un  soutien  régulier  par  un  professionnel  formé 
(après  la  sortie  de  la  maternité)  est  alors  recommandé  : rôle 
des  sages-femmes  libérales,  des  puéricultrices  de  PMI,  des 
consultantes  en  lactation  (sage-femme,  pédiatre,  médecin 
généraliste).  Le  gain  pondéral  quotidien  moyen  est  voisin  de 
20  à 30  g par  jour. 

En  cas  d'allaitement  maternel,  il  est  inutile  de  peser  l'en- 
fant avant  et  après  chaque  tétée.  Son  comportement,  l'émis- 
sion régulière  d'urines  et  de  selles,  le  gain  pondéral  de  20  g 
par  jour  en  moyenne  suffisent  pour  juger  du  caractère  suffi- 
sant de  l'apport  lacté. 


En  cas  d'allaitement  artificiel,  on  pourra  débuter  par  6 à 
8 biberons  de  10  à 30  g chacun  par  jour  avec  augmentation 
de  10  g par  jour  par  biberon  en  moyenne.  La  ration  sera  ajus- 
tée ensuite  en  fonction  de  l'appétit,  du  comportement  et  de  la 
courbe  pondérale  de  l'enfant. 

L'alimentation  est  une  fonction  naturelle  qui  doit 
répondre  à deux  objectifs  principaux  : simplicité  et  flexibi- 
lité. II  ne  s'agit  donc  pas  d'imposer  des  règles  de  prescription 
diététique  mais  seulement  d'apporter  à la  mère  quelques 
conseils  et  recommandations. 

Supplémentation  en  vitamines  et  fluor 

La  prescription  de  vitamine  D per  os  est  obligatoire,  posolo- 
gie 800  à 1000  Ul/j  dès  le  premier  jour  de  vie  et  ceci  jusqu'à 
l'âge  de  18  à 24  mois  : 

■ Zyma  D®  : 1 goutte  équivaut  à 300  UI  ; 

■ Uvestérol  D®  : 1 mL  équivaut  à 1000  UI  (attention  toute- 
fois au  risque  de  fausses  routes  et  aux  recommandations 
de  l'Afssaps  2010  avec  l'Uvestérol®). 

Une  dose  quotidienne  de  1200  à 1500  UI  est  initialement 
proposée  au  nouveau-né  prématuré  en  particulier. 

L'administration  de  vitamine  Kl  est  systématique  à la  nais- 
sance : 2 mg  per  os,  en  une  fois,  soit  0,2  mL  de  vitamine  Kl . 
Cette  dose  est  doublée  en  cas  de  traitement  anti-épileptique 
maternel  par  un  inducteur  enzymatique  en  l'absence  de  sup- 
plémentation maternelle  du  3e  trimestre. 

Le  Comité  de  nutrition  pédiatrique  français  recommande 
par  ailleurs  la  prescription  d'une  dose  de  vitamine  Kl  de 
2mg,  per  os,  1 fois  par  semaine,  durant  la  période  d'allaite- 
ment maternel  exclusif  en  prévention  de  la  maladie  hémor- 
ragique tardive  du  nouveau-né. 

Le  fluor  n'est  plus  prescrit  dès  la  naissance,  il  reste 
conseillé  en  prévention  de  la  carie  dentaire  : en  gouttes  (ou 
comprimés)  à partir  de  6 mois  d'âge  postnatal  après  évalua- 
tion du  contexte  familial  (Fluostérol®  ou  Zymafluor®  gouttes 
associent  vitamine  D et  fluor). 

Dépistages 

Un  programme  de  dépistage  néonatal  systématique  est  réa- 
lisé chez  le  nouveau-né  dans  toutes  les  régions  françaises  par 
prélèvement  sanguin  assurant  l'imprégnation  d'un  papier 
buvard  après  information  des  parents.  II  s'agit  du  dépistage 
de  la  phénylcétonurie  (PCU),  de  l'hypothyroïdie  congénitale, 
de  l'hyperplasie  congénitale  des  surrénales  et  de  la  mucovisci- 
dose. Le  dépistage  de  la  drépanocytose  n'est  effectué  systéma- 
tiquement que  dans  les  DOM-TOM  ou  dans  les  populations 
à risque  de  la  métropole.  Dans  les  autres  pays,  il  est  fonction 
de  l'origine  géographique  parentale.  Ils  sont  réalisés  à J3  ou  J5 
d'âge  postnatal  et  envoyés  au  centre  régional  de  dépistage  néo- 
natal. 

Le  dépistage  néonatal  du  déficit  en  acétyl  CoA  déshydro- 
génase  des  acides  gras  à chaîne  moyenne  (MCAD)  est 
recommandé  par  la  HAS  depuis  201 1 [6], 

Le  déficit  en  MCAD  est  une  maladie  métabolique  héré- 
ditaire rare  caractérisée  par  une  incapacité  de  l'organisme 
à assimiler  les  graisses.  Sa  prévalence  est  comprise  entre 
1/8000  et  1/25  000  naissances  dans  les  pays  européens.  Les 
enfants  qui  présentent  ce  déficit  n'ont  pas  de  symptômes 
à la  naissance  mais  peuvent  développer  une  crise  méta- 
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bolique  en  période  de  jeûne  (lors  d'une  infection  banale  par 
exemple).  Cette  dernière  peut  rapidement  entraîner  le  coma 
suivi  de  séquelles  neurologiques  (10%  des  cas)  ou  la  mort 
(20%  des  cas).  La  prise  en  charge  des  enfants  atteints  de  ce 
déficit  consiste  en  des  mesures  diététiques  visant  à éviter  les 
périodes  de  jeûne  et  à augmenter  l'apport  en  hydrates  de 
carbone  quand  l'enfant  se  trouve  en  situation  où  ses  besoins 
énergétiques  sont  augmentés.  Lorsqu'il  est  instauré  précoce- 
ment, ce  traitement  simple  réduit  la  morbidité  et  la  morta- 
lité à des  niveaux  quasiment  nuis. 

Ce  dépistage  serait  fait  par  la  technologie  de  spectromé- 
trie de  masse  en  tandem  sur  le  carton  du  test  de  Guthrie. 

La  HAS  recommande  qu'une  première  information  sur  le 
dépistage  néonatal  soit  donnée  aux  parents  pendant  la  gros- 
sesse, au  cours  des  consultations  prénatales  du  3e  trimestre. 

Il  n'existe  pas  de  consensus  pour  le  dépistage  de  la  surdité. 
Il  peut  être  réalisé  en  période  néonatale  précoce  par  émission 
otoacoustique  ou  plus  tard  par  potentiel  évoqué  auditif  (PEA). 
Pour  certains,  il  est  indiqué  systématiquement,  pour  d'autres 
devant  l'un  ou  plusieurs  des  facteurs  de  risque  reconnus  (anté- 
cédents familiaux  de  surdité,  prématurité,  embryofœtopathie, 
prescription  d'aminosides,  etc.).  Un  programme  national  a été 
mis  en  route  à partir  de  2002  dans  certaines  régions. 

Le  dépistage  échographique  de  la  luxation  congénitale 
de  hanche  est  indiqué  vers  J21  devant  les  facteurs  de  risque 
suivants  : présentation  du  siège  à l'accouchement  ou  dans  le 
dernier  mois  de  grossesse  ; antécédent  familial  de  luxation 
congénitale  de  hanche  dans  la  lignée  familiale  directe  ; mal- 
position non  réductible  des  pieds  à la  naissance  ; torticolis 
congénital  ; grossesses  multiples  ; anomalie  clinique  lors  du 
premier  ou  deuxième  examen  néonatal,  c'est-à-dire  insta- 
bilité avec  ou  sans  ressaut,  asymétrie  du  volant  d'abduction 
inférieure  à 60  %. 

Surveillance  clinique  de  la  première 
semaine  de  vie 

Un  deuxième  examen  clinique  durant  les  8 premiers  jours 
est  conseillé,  identique  au  premier  dans  son  déroulement, 
il  répond  aux  mêmes  objectifs,  il  est  habituellement  réalisé 
vers  le  4e  ou  5e  jour  de  vie. 

Il  débouche  sur  la  rédaction  d'un  certificat  de  santé,  per- 
mettant le  recueil  des  données  médicales  par  le  médecin  de 
la  CPAM.  Quel  que  soit  le  plan  adopté,  cet  examen  clinique 
doit  au  minimum  répondre  aux  critères  qui  figurent  dans  le 
carnet  de  santé.  Il  faut  insister  lors  de  ce  deuxième  examen 
sur  quelques  points  particuliers. 

Examen  cutanéomuqueux 

Cet  examen  précise  en  particulier  l'existence  et  l'inten- 
sité d'un  ictère  physiologique  isolé,  il  est  habituellement 
maximal  au  4-5e  jour  de  vie  postnatale.  Il  peut  survenir  en 
contexte  pathologique  avec  possible  incompatibilité  dans  le 
système  ABO,  cas  le  plus  fréquent.  Le  dosage  de  bilirubiné- 
mie totale  et  indirecte  est  indiqué  devant  un  taux  de  biliru- 
binémie transcutanée  (BTC)  donné  par  le  bilirubinomètre 
supérieur  au  seuil  correspondant  au  contexte  ou  supérieur 
au  95e  percentile  sur  les  courbes  de  référence,  sinon  devant 
un  ictère  étendu  atteignant  les  poignets  et  les  chevilles  et/ 
ou  associé  à des  signes  cliniques  tels  que  pâleur  cutanéo- 


muqueuse, hypotonie,  difficulté  d'alimentation,  courbe 
pondérale  pathologique.  En  fonction  du  taux,  la  photothé- 
rapie peut  être  indiquée.  L'examen  cutanéomuqueux  peut 
noter  un  érythème  fessier,  une  folliculite,  un  muguet  buccal. 

Examen  cardiovasculaire 

L'absence  de  pouls  fémoraux  renvoie  au  diagnostic  de  coarc- 
tation de  l'aorte  (attention  aux  pouls  fémoraux  palpés  lors 
du  premier  examen  clinique  en  rapport  avec  la  persistance 
du  canal  artériel).  Un  souffle  cardiaque  systolique  peut  n'ap- 
paraître que  secondairement  après  24  ou  48  heures  de  vie, 
il  fera  l'objet  d'un  examen  cardiovasculaire  et  respiratoire 
complet  à la  recherche  de  signes  de  retentissement,  la  SpO, 
doit  être  vérifiée.  Un  avis  cardiopédiatrique  s'impose  dans 
les  deux  cas. 

Examen  neurologique  complet 

Il  insiste  en  particulier  sur  les  dépistages  visuels,  auditifs, 
l'étude  de  la  vigilance  et  du  comportement.  Toute  anomalie 
à ce  niveau  impose  des  examens  complémentaires. 

Examen  clinique  soigneux  de  hanches 

Il  vérifie  l'absence  d'anomalies  selon  les  modalités 
décrites  précédemment.  Une  échographie  de  hanches  vers 
4 semaines  de  vie  avec  consultation  orthopédique  s'impose 
en  présence  d'une  hanche  à risque.  Les  hanches  luxées 
imposent  une  prise  en  charge  plus  précoce  dans  les  huit  pre- 
miers jours  de  vie. 

Existence  de  troubles  digestifs 

En  particulier,  les  régurgitations  répétées  survenant  à dis- 
tance du  repas  font  évoquer  un  reflux  gastro-œsophagien 
(RGO)  physiologique  le  plus  souvent. 

Un  traitement  postural,  diététique  avec  épaississant,  peut 
être  indiqué.  Le  traitement  médicamenteux  est  discuté  sur 
indications  précises  en  cas  de  RGO  pathologique  compliqué 
le  plus  souvent. 

Vérification  de  l'état  du  cordon 

Il  est  normal  s'il  apparaît  propre,  non  hémorragique  et  sec. 
Le  clamp  est  alors  retiré,  la  chute  du  cordon  survient  habi- 
tuellement dans  les  huit  premiers  jours  de  vie.  L'ombilic  est 
d'aspect  anormal  si  l'on  observe  un  suintement  ombilical  et/ 
ou  un  cordon  malodorant,  un  prélèvement  bactériologique 
est  indiqué.  Le  renforcement  du  traitement  antiseptique 
local  en  insistant  sur  l'hygiène  de  base,  la  régularité  des 
soins  ombilicaux  auprès  de  la  mère  garantit  une  évolution 
favorable.  En  cas  de  signes  inflammatoires  locorégionaux 
de  type  œdème  ou  inflammation  pariétale  ombilicale,  il  faut 
redouter  une  omphalite  et  prescrire  une  antibiothérapie  par 
voie  générale  : antistaphylococcique  type  pristinamycine 
50  mg/kg/j  per  os  ou  oxacilline  IV  selon  la  gravité. 

Enfin,  en  dehors  de  tout  contexte  infectieux  ou  malodo- 
rant, un  suintement  ombilical  hémorragique  est  possible 
à la  fin  de  la  première  semaine  de  vie,  plus  fréquemment 
observé  chez  les  nouveau-nés  allaités  par  leur  mère  en  rap- 
port avec  un  déficit  en  vitamine  Kl,  il  sera  contrôlé  par  la 
prescription  de  vitamine  Kl  en  fonction  du  contrôle  du  TR 
Devant  un  saignement  répété,  prolongé  ou  d'abondance 
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anormale,  on  recherchera  une  anomalie  de  la  coagulation 
de  type  hémophilie,  déficit  congénital  en  facteur  I ou  XIII, 
thrombasthénie  de  Glanzman. 

Un  écoulement  abondant  de  liquide  clair  évoque  une  per- 
méabilité anormale  de  l'ouraque  et  doit  être  confié  au  chirur- 
gien. Enfin,  un  bourgeon  ombilical  est  possible  avec  suintement 
ombilical  modéré  persistant.  Il  faut  nitrater  par  application 
soigneuse  d'un  crayon  au  nitrate  d'argent  pendant  plusieurs 
minutes  en  protégeant  la  peau.  En  cas  de  récidive  ou  persis- 
tance au  bout  de  8 à 10  jours,  il  faut  renouveler  l'application. 

Vérification  de  l'absence  de  hernie  par  palpation 
des  orifices  herniaires 

La  hernie  de  l'ovaire  chez  la  fille  se  présente  sous  forme  d'une 
tuméfaction  de  la  taille  d'une  olive  à la  partie  supérieure  des 
grandes  lèvres.  Elle  doit  être  réintégrée  chirurgicalement 
vers  2 à 3 mois. 

La  hernie  inguinale  chez  le  garçon  nécessite  une  conten- 
tion par  bandage  à type  de  double  pelote  pleine,  initiale- 
ment. L'intervention  chirurgicale  s'impose  vers  l'âge  de  3 à 
6 mois. 

Une  hernie  ombilicale,  habituellement  de  1 à 2 cm  de 
diamètre,  est  le  plus  souvent  spontanément  régressive  en 
12  mois. 

Étude  de  la  courbe  de  poids 

Elle  vérifie  l'absence  d'une  perte  de  poids  supérieure  à 10  %. 
En  cas  d'allaitement  maternel,  une  mise  au  point  peut  ici  être 
utile  avec  rappel  de  quelques  conseils  et  recommandations 
et  accompagnement.  Il  n'est  en  effet  pas  rare  d'observer  une 
perte  de  poids  allant  jusqu'à  12  % chez  les  nouveau-nés  allai- 
tés par  leur  mère  par  carence  d'apport  bée  à un  défaut  de 
mise  en  route  de  la  lactation,  favorisé  par  un  ictère. 

Dans  tous  les  cas,  une  perte  de  poids  de  plus  de  10  % jus- 
tifie un  examen  clinique  complet  à la  recherche  de  signes  de 
déshydratation  aiguë  et  un  bilan  étiologique.  Il  faut  en  par- 
ticulier éliminer  une  déshydratation  aiguë  par  hyperplasie 
congénitale  des  surrénales  ou  par  pathologie  rénale  (tubolo- 
pathie  ou  insuffisance  rénale),  une  infection  urinaire  évoluant 
à bas  bruit  ou  une  diarrhée  aiguë,  allergique,  virale,  bacté- 
rienne. Enfin,  des  vomissements  liés  à une  intolérance  aux 
protéines  du  lait  de  vache  (IPLV),  un  syndrome  de  sevrage, 
un  syndrome  occlusif,  notamment,  doivent  être  éliminés. 

L'étiologie  la  plus  fréquente  reste  la  carence  d'apport, 
des  conseils  diététiques  s'imposent  avec  augmentation  de 
la  ration  en  cas  d'allaitement  artificiel,  mise  au  sein  plus 
fréquente,  repos  et  environnement  psycho-affectif  favo- 


rable, intervention  d'une  consultante  en  lactation  ou  d'un 
personnel  formé  (sage-femme,  pédiatre,  puéricultrice),  en 
cas  d'allaitement  maternel. 

Ce  deuxième  examen  clinique  doit  être  consigné  par  écrit 
dans  le  carnet  de  santé  de  l'enfant,  daté  et  signé  par  le  méde- 
cin l'ayant  effectué. 

Les  principales  recommandations  de  la  Direction  générale 
de  la  santé  pour  le  confort,  l'hygiène  et  la  sécurité  du  nou- 
veau-né  sont  résumées  dans  le  carnet  de  santé.  Leur  lecture 
doit  être  recommandée  aux  parents,  le  médecin  répondra  aux 
éventuelles  questions  qu'ils  peuvent  soulever.  Les  examens 
complémentaires,  la  surveillance,  les  recommandations  par- 
ticulières, les  consultations  à distance  doivent  être  de  même 
notés  dans  le  carnet  de  santé.  En  fonction  du  contexte  socio- 
psycho-familial,  une  collaboration  avec  le  service  PMI  pour 
le  suivi  de  l'enfant  au  domicile  s'avère  parfois  utile. 

On  note  enfin  dans  le  carnet  de  santé  les  caractéristiques 
de  la  sérovaccination  pour  l'hépatite  B ou  le  BCG  (nouvelles 
recommandations  vaccinales  2012)  qui  peut  être  indiqué 
précocement  et,  en  cas  de  réalisation,  les  numéros  de  lot, 
date  et  signature.  Une  éventuelle  contre-indication  au  BCG 
doit  apparaître  en  clair  si  nécessaire  (par  exemple,  le  nou- 
veau-né  de  mère  VIH+)  sous  la  formulation  suivante  « BCG 
transitoirement  contre-indiqué  » notée  au  crayon  à papier. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  la  physiologie  de  la  lactation  à la  jeune  mère 
et  la  conseiller  pour  l'allaitement  au  sein.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  un  engorgement  mammaire.  (A) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  lymphangite  du  sein.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  un  abcès  du  sein.  (A) 

• Mettre  en  route  les  traitements  les  plus  appropriés 
pour  interrompre  l'allaitement.  (B) 

• Énumérer  les  principaux  médicaments  contre-indiqués 
pendant  l'allaitement.  (B) 

L'OMS  estime  que  1,5  million  de  décès  d'enfants  dans  le 
monde  seraient  évités  chaque  année  grâce  à un  allaitement 
maternel  effectif. 

En  France,  actuellement,  60  % des  enfants  sont  allaités  au 
sein  en  sortant  de  la  maternité  [4],  alors  que  ce  chiffre  est 
de  95  % en  Finlande  et  en  Norvège,  de  80  % en  Suède  et  de 


70  % en  Angleterre.  La  durée  moyenne  de  cet  allaitement 
n'est  que  de  10  semaines  alors  qu'il  serait  souhaitable  pour 
l'enfant  d'être  nourri  au  sein  pendant  6 mois  au  moins. 

La  parturiente  rentre  à son  domicile  en  moyenne  3 à 
6 jours  après  l'accouchement.  Le  médecin  de  famille  doit 
donc  connaître  les  avantages  de  ce  mode  d'alimentation  et 
aider  la  jeune  maman  à le  poursuivre  si  elle  rencontre  des 
problèmes  lors  de  son  retour  au  domicile. 

Physiologie  de  la  lactation 

Le  sein 

Les  premières  ébauches  de  la  glande  mammaire  appa- 
raissent chez  le  fœtus  en  dehors  de  toute  influence  hor- 
monale, jusqu'à  la  puberté,  la  glande  n'est  constituée 
que  d'un  réseau  de  canaux  peu  dense  relié  au  mamelon 
(figure  23.1). 

À la  puberté,  sous  l'influence  des  hormones  ovariennes, 
le  réseau  glandulaire  devient  plus  dense. 


Figure  23.1  Évolution  du  sein  de  la  vie  foetale  à la  lactation.  Jusqu'à  la  puberté,  le  réseau  canalaire  est  peu  dense.  À la  puberté,  sous 
l'influence  des  hormones,  le  réseau  se  développe.  Lors  de  la  gestation,  œstrogènes  et  progestérone  placentaires  permettent  le  développement  des 
lobules  sécrétés  qui  deviendront  fonctionnels  après  l'accouchement. 
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Les  ramifications  progressent  dans  le  tissu  graisseux. 
À leurs  extrémités  apparaissent  des  petits  bourgeons  qui 
seront  à l'origine  du  tissu  sécrétoire. 

À chaque  cycle 

En  phase  folliculaire,  sous  l'action  de  l'œstradiol,  l'extrémité 
des  canaux  galactophores  entourée  des  cellules  myoépithé- 
liales  prolifère.  De  même,  un  tissu  conjonctif,  le  tissu  paléal, 
s'œdématie. 

En  phase  progestative,  la  progestérone  induit  une  diffé- 
renciation de  l'extrémité  des  galactophores  et  arrête  la  proli- 
fération du  tissu  paléal  et  de  son  œdème. 

Lors  de  la  grossesse  (figures  23.2  à 23.5) 

La  glande  mammaire  va  atteindre  son  plein  développement 
avec  la  mise  en  place  du  tissu  sécrétoire  proprement  dit. 

Le  parenchyme  mammaire  s'hyperplasie. 

Les  bourgeons  épithéliaux  se  transforment  en  acini  (cel- 
lules cubiques  sécrétrices  reposant  sur  une  couche  de  cel- 
lules myoépithéliales).  Les  canaux  excréteurs  s'allongent  et 
se  ramifient.  La  couche  adipeuse  du  stroma  glandulaire  se 
réduit,  la  vascularisation  augmente. 

Des  influences  hormonales  multiples  sont  à l'origine  de  ces 
développements. 

Les  œstrogènes  et  la  progestérone  placentaires  jouent  un 
rôle  fondamental.  Les  œstrogènes  induisent  le  développe- 
ment des  canaux  galactophores  et  sensibilisent  la  glande  à 
l'action  des  autres  hormones.  La  progestérone  est  respon- 
sable du  développement  des  acini.  L'hormone  lactogénique 
placentaire  et  la  prolactine  agissent  de  façon  décisive  sur  la 
croissance  de  la  glande.  Œstrogènes  et  progestérone  sensi- 
bilisent également  le  sein  aux  divers  agents  responsables  de 
la  multiplication  cellulaire  comme  l'insuline,  les  glucocorti- 
coïdes, l'hormone  de  croissance,  les  facteurs  de  croissance 
produits  par  la  glande  mammaire  elle-même  : IGF1,  HGF, 
EGF,  TGF|i  [9]. 

Les  phénomènes  sécrétoires  commencent  dès  le  3e  mois, 
aboutissant  à l'élaboration  du  colostrum.  Riche  en  protéines, 
en  lactose  et  en  immunoglobulines,  cette  sécrétion  se  pour- 


Figure  23.2  Évolution  des  hormones  au  cours  de  la  grossesse, 
de  l'accouchement  et  de  la  lactation. 


Muscle  grand  pectoral 
Pannicule  adipeux 
Stroma  conjonctif 

Canaux  galactophores 
Mamelon 

I 


V 

Lobe 


Fibres  musculaires  lisses 
Canaux  galactophores 


Sang  artériel 
Capillaires 
Cellule  sécrétrice 
Cellules  myoépithéliales 

Lait 


Sang  veineux 
Cellules  musculaires  lisses 
Canal  excréteur 
Canaux 


Acinus 


Figure  23.3  Le  sein  au  cours  de  la  gestation.  Il  atteint  alors  sa 
pleine  différenciation.  Il  comprend  plusieurs  glandes  indépendantes, 
ou  lobes,  constituées  d'un  ensemble  de  lobules  sécrétoires  ou  acini. 
Ces  derniers  sont  formés  de  cellules  sécrétoires  chargées  d'élaborer 
les  différents  constituants  du  lait.  Elles  s'entourent  de  vaisseaux  san- 
guins (qui  apportent  les  éléments  nutritifs)  et  de  cellules  musculai- 
res dont  la  contraction  permet  l'expulsion  du  lait  dans  les  canaux 
excrétoires. 
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Caséines  Lait  dans  la  lumière  alvéolaire 


Figure  23.4  Cellule  mammaire  sécrétante.  Pendant  la  gestation  et  le  sevrage,  les  jonctions  entre  les  cellules  ne  sont  pas  étanches  et  la  com- 
position du  fluide  lacté  ressemble  à celle  du  sang.  Ce  relâchement  permet  l'évacuation  des  produits  accumulés  dans  les  alvéoles  après  le  sevrage. 
Pendant  la  lactation,  les  jonctions  entre  les  cellules  sont  imperméables. 

La  membrane  basale  contient  la  classique  pompe  (A)  à sodium  qui  maintient  une  forte  concentration  d'ions  potassium  dans  la  cellule,  en  chas- 
sant les  ions  sodium  qui  y entrent  spontanément.  La  membrane  apicale  laisse  passer  passivement  les  ions  sodium  et  potassium.  Les  membranes 
golgienne  et  apicale  sont  perméables  à l'eau  et  aux  ions,  mais  pas  au  lactose.  Pour  rester  en  équilibre  osmotique  avec  le  reste  de  la  cellule,  les 
vésicules  golgiennes,  très  riches  en  lactose,  se  gorgent  d'eau.  La  présence  du  lactose  est  donc  Indispensable  pour  permettre  le  passage  de  l'eau 
dans  le  lait.  L'équilibre  osmotique  entre  le  lait  et  l'intérieur  de  la  cellule  est  assuré  par  la  présence  de  lactose  et  d'ions  dans  le  lait.  Les  rapports  de 
concentration  entre  les  ions  potassium  et  sodium  sont  les  mêmes  dans  le  lait  et  dans  la  cellule,  mais  la  concentration  dans  le  lait  de  ces  deux  ions 
est  très  fortement  abaissée  par  la  présence  du  lactose.  Une  fois  la  synthèse  du  lait  terminée,  les  vésicules  golgiennes  fusionnent  avec  la  membrane 
apicale  et  déversent  leur  contenu  dans  la  lumière  des  alvéoles.  Pendant  la  sécrétion  du  colostrum  qui  précède  celle  du  lait  proprement  dit,  les 
anticorps  de  type  IgG  circulant  dans  le  sang  maternel  se  fixent  sur  un  récepteur  spécifique  situé  sur  la  membrane  basale  de  la  cellule.  Le  complexe 
est  absorbé  (endocyté)  sous  forme  de  vésicules  qui  traversent  la  cellule.  Les  IgG  sont  ensuite  relarguées  dans  la  lumière  des  alvéoles  et  se  trouvent 
ainsi  libérées  dans  le  lait  [1 1]. 


suivra  jusqua  la  montée  laiteuse  qui  survient  vers  le  3e  jour 
après  l'accouchement. 

C'est  le  colostrum  que  l'enfant  tète  dans  l'heure  qui  suit 
l'accouchement.  Le  lactose  évite  l'hypoglycémie.  Les  pro- 
téines (IgA  lactoferrine,  lysozyme)  sont  utiles  pour  la  lutte 
contre  l'infection. 

Lactation 

À la  fin  de  la  grossesse,  la  glande  mammaire  préparée 
par  l'action  des  œstrogènes  et  de  la  progestérone  placen- 
taires est  arrivée  à maturation.  Les  taux  de  prolactine 
plasmatique  se  sont  considérablement  élevés,  pourtant 
la  lactation  ne  débute  qu'après  l'accouchement  car  la 
progestérone  joue  un  rôle  de  frein  puissant  pour  inhi- 
ber l'induction  de  la  lactation.  La  progestérone  agit  au 
niveau  de  l'hypophyse  en  inhibant  la  sécrétion  de  la  pro- 
lactine. Elle  agit  aussi  au  niveau  de  la  glande  mammaire 
elle-même. 

Montée  de  lait 

Elle  est  due  à la  chute  brutale  du  taux  de  progestérone  après 
l'expulsion  du  placenta,  ce  qui  provoque  une  montée  explo- 
sive de  la  prolactine,  entraînant  la  synthèse  abondante  de 
lait  (voir  figure  23.2). 


Allaitement 

Il  nécessite  l'entretien  de  la  sécrétion  lactée  et  l'éjection  de 
lait  hors  des  canaux  galactophores.  L'entretien  de  la  sécré- 
tion fait  intervenir  la  succion  du  mamelon.  Cette  stimulation 
aboutit  à l'hypothalamus  par  les  voies  d'afférence  nerveuses 
qui  transitent  par  la  moelle. 

L'hypothalamus  déclenche  la  sécrétion  de  prolactine  et 
de  TSH  par  la  sécrétion  de  sérotonine. 

Chaque  tétée  induit  un  pic  de  prolactine  et  de  TSH  simul- 
tané (figures  23.6  et  23.7). 

L'éjection  du  lait  se  produit  par  un  mécanisme  analogue,  la 
tétée  induisant  une  décharge  d'ocytocine  post-hypophysaire 
qui  provoque  une  contraction  des  cellules  myoépithéliales. 
Elle  agit  aussi  au  niveau  des  membranes  et  des  systèmes  enzy- 
matiques des  cellules  mammaires.  Cette  décharge  d'ocytocine 
peut  se  produire  à la  vue  de  l'enfant  ou  aux  bruits  émis  par 
celui-ci.  Elle  provoque  également  des  contractions  utérines. 

Entretien  de  la  lactation 

Lorsque  l'allaitement  se  prolonge,  la  lactation  ne  fait 
plus  intervenir  de  mécanismes  centraux  mais  elle  est 
entretenue  par  la  seule  vidange  des  acini  au  moment  des 
tétées.  Les  taux  de  base  de  prolactine  diminuent  progres- 
sivement jusqu'aux  volumes  habituels  de  la  deuxième 
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Figure  23.5  Uitrastructure  d'une  cellule  sécrétante  mammaire.  Les  cellules  qui  synthétisent  le  lait  et  tapissent  les  alvéoles  sont  polarisées. 
Chaque  cellule  possède  un  noyau  proche  de  la  membrane  basale,  elle-même  proche  des  capillaires  sanguins.  Les  vésicules  golgiennes,  chargées 
de  concentrer  et  d'excréter  certains  des  composants  du  lait  sont  plutôt  du  côté  de  la  lumière  de  l'alvéole.  La  cellule  est  particulièrement  riche  en 
mitochondries  (sources  d'énergie),  en  ribosomes  faisant  la  synthèse  des  protéines,  et  le  réseau  membranaire  du  réticulum  endoplasmique  rugueux 
(lieu  de  synthèse  des  protéines)  est  aussi  très  abondant.  Une  fois  synthétisés,  les  lipides  s'individualisent  en  globules  et  migrent  vers  la  membrane 
apicale  dont  ils  s'entourent.  Ce  processus  d'exocytose  entraîne  des  fragments  de  cellules,  ce  qui  explique  en  partie  la  variété  des  composants  du 
lait.  Les  protéines  synthétisées  s'associent  sous  forme  de  micelles  et  sont  empaquetées  avec  le  lactose  dans  les  membranes  issues  de  l'appareil  de 
Golgi  (vésicules  golgiennes).  Ces  vésicules  migrent  vers  la  membrane  apicale  avec  laquelle  elles  fusionnent,  relarguant  ainsi  leur  contenu  dans  la 
lumière  alvéolaire  [12]. 


phase  du  cycle.  La  sécrétion  des  hormones  gonadotropes 
réapparaît  progressivement  et  les  cycles  menstruels 
reprennent. 

Retour  de  la  fonction  de  l'ovulation 

Chez  des  femmes  allaitant  à long  terme  (2  ans  ou  davantage) 
à raison  de  six  tétées  par  jour,  on  a pu  noter  : 

■ 80  % d'aménorrhées  persistant  au  bout  de  1 an  ; 

■ 20  % d'aménorrhées  au  bout  de  2 ans. 

Cela  permet  un  espacement  des  naissances  avec  une 
moyenne  de  36  mois  entre  deux  naissances.  Il  existe  de  plus 
un  parallélisme  entre  le  taux  d'hyperprolactinémie  et  la 
durée  d'aménorrhée  : 15  à 18  mois. 

Alors  que  FSH  et  prolactine  restent  élevées,  surtout  la 
première  année  et  surtout  en  cas  d'aménorrhée,  on  retrouve 
une  élévation  de  LH  et  de  E2  chez  les  femmes  réglées,  et  des 
taux  de  prolactine  plus  faibles. 

Malgré  tout,  la  lactation  n'est  pas  une  certitude  d'infécon- 
dité, et  l'inhibition  ovarienne  entraînée  par  l'hyperprolactiné- 
mie a pu  être  expérimentalement  levée  par  une  stimulation 
ovarienne  directe  par  HMG. 


Le  retour  des  menstruations  chez  la  femme  qui  allaite 
dans  les  pays  européens  survient  au  plus  tôt  5 à 6 semaines 
après  l'accouchement;  une  ovulation  jugée  sur  la  biopsie 
d'endomètre  et  le  taux  de  progestérone  peut  déjà  être  sur- 
venue au  20e  jour,  mais  l'insuffisance  lutéale  relative  rend 
toutefois  la  grossesse  rarement  possible. 

Chez  la  femme  qui  n'allaite  pas,  l'ovulation  survient  vers 
le  45e  jour  en  moyenne  (entre  25  et  72  jours)  [1], 

Sous  Parlodei®,  la  chute  rapide  de  la  prolactine  s'ac- 
compagne d'une  élévation  de  la  FSH  plus  précoce  que 
chez  les  sujets  lactants  (dès  le  12e  jour  du  post-partum). 
Le  retour  de  couches  survient  plus  précocement,  à la  3e- 
5e  semaine  du  post-partum  après  un  cycle  le  plus  souvent 
anovulatoire.  Une  contraception  efficace  peut  alors  être 
débutée. 

Produits  de  sécrétion 

Le  colostrum  apparaît  le  premier,  il  possède  une  bonne 
valeur  nutritionnelle,  car  il  est  riche  en  acides  aminés  (cys- 
tine,  arginine,  histamine),  en  lipides  (acide  linoléique)  et 
en  sucre  (lactose).  Il  a des  vertus  laxatives.  Il  contient  des 
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Figure  23.6  Variations  du  taux  de  prolactine  lors  de  la  grossesse  et  de  l'accouchement.  Taux  de  base  10  ng/mL;  fin  de  grossesse 
200  ng/mL;  pas  d'allaitement  40  ng/mL  à J +7,  1 0 ng/mL  à J + 1 5;  allaitement  : J +7  base  1 00  après  300  tétées,  J +21  base  10  après  250  tétées. 


Figure  23.7  Équilibre  hormonal  de  la  lactation. 


immunoglobulines  A de  type  sécrétoire  qui  sélectionnent  la 
prolifération  des  germes  intestinaux  et  assurent  la  protec- 
tion contre  les  protéines  alimentaires. 

Le  lait  est  d'une  composition  toute  différente,  puisqu'il  est 
pauvre  en  protéines  mais  riche  en  glucides,  notamment  en 
lactose  (tableau  23.1).  La  sécrétion  se  fait  selon  les  schémas 
des  figures  23.4  et  23.5. 

Le  volume  du  colostrum  est  de  37  mL,  celui  du  lait  sera 
de  500  mL/j  dès  le  5e  jour  et  atteindra  750  mL/j  vers  3 mois. 

Le  volume  de  cette  sécrétion  varie  selon  les  femmes,  pou- 
vant atteindre  3500  mL/j.  Le  volume  est  plus  important  si  la 
femme  a eu  des  jumeaux. 

Involution 

Avec  l'avancement  de  la  lactation,  le  réflexe  de  sécrétion  et 
d'éjection  devient  de  moins  en  moins  efficace,  et  la  sécré- 


tion se  tarit.  La  glande  commence  alors  un  processus  d'invo- 
lution  qui  fera  disparaître  les  acini  et  ne  laissera  subsister 
qu'un  réseau  de  canaux  à peine  plus  dense  que  ceux  que  l'on 
observe  chez  la  nullipare. 

La  glande  est  envahie  par  des  macrophages  qui  digèrent 
les  globules  lipidiques.  Le  lactose  et  les  protéines  rési- 
duelles passent  dans  la  circulation  qui  les  élimine.  Les 
lymphocytes  assurent  la  protection  du  tissu  mammaire  en 
sécrétant  des  anticorps  (IgA)  qui  peuvent  s'attaquer  aux 
bactéries  ou  virus  présents  dans  la  glande  en  involution. 
Il  existe  donc  un  mécanisme  immunitaire  local  qui  sert  à 
la  fois  à la  préservation  de  l'intégrité  de  la  glande  et  à la 
protection  de  l'enfant  pour  la  grossesse  suivante. 

En  effet,  une  stimulation  hormonale  nouvelle 
déclenche  une  prolifération  canalaire  et  une  nouvelle 
série  d'anticorps. 
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Tableau  23.1  Composition  des  différents  types  de  laits  (d'après  Delcroix). 


Colostrum  Lait  de  femme* 

Lait  maternisé 

Lait  de  vache 

Commentaires 

Calories  Kcal/L 

630 

700 

670 

650 

Glucides  g/L 

55 

70 

72 

50 

Il  existe  une  relation  entre  les  oligosaccharides, 
les  lysozymes  et  la  présence  de  Lactobacillus 
bifidus,  protecteur  de  la  muqueuse  intestinale 

Lactose 

32 

60 

72 

50 

Oligosaccharides 

23 

10 

0 

0 

Lipides  g/L 

30 

35 

35 

35 

Outre  l'importance  de  l'acide  linoléique  pour 

Acides  gras 
insaturés 

— 

1/1 

1/1 

1/3 

le  métabolisme  cérébral  et  la  synthèse  des 

prostaglandines,  les  globules 

gras  du  lait  de  femme  sont  finement 

Acides  gras 
saturés 

— 

— 

— 

— 

dispersés  (digestibilité  90  %) 

Acide  linoléique 

3,5 

3 à 7 

0,5 

Protéines  g/L 

23 

11 

15  à 20 

35 

Les  laits  maternisés  sont 
dépourvus  de  lactotransférine  et 
d'immunoglobulines  protectrices  (infection 

Caséine 

18 

4 

8,7 

29 

Lactalbumine 

— 

3,5 

— 

1,7 

et  allergie).  Le  lait 
maternel  est  riche  en  alpha- 
lactalbumine  (synthèse  du  lactose) 

Lactotransférine 

4,2 

1,2 

— 

0,3 

Lactoglobuline 

0 

— 

3,7 

La  bêta-lactoglobuline  bovine  est 
allergisante 

Le  lait  maternel  contient  de 

la  cystéine  (métabolisme  cérébral)  et  de  la 

Acides  aminés 
libres 

+ + + + 

+ 

Immunoglobu- 

lines 

+ + 

+ 

— 

— 

tétrahydrobioptérine  (biosynthèse  des 
neurotransmetteurs  monoaminergiques) 

Sels  minéraux 
mg/L 

3 900 

2 200 

3 000/3  500 

7 500 

Le  rapport  Ca/P  plus  élevé  dans  le  lait  de 
femme  expliquerait  la  meilleure  absorption 
du  calcium  du  lait  maternel 

Sodium 

500 

150 

170/250 

450 

Potassium 

450 

500/700 

1 400 

Calcium 

300 

540/650 

1 250 

Phosphore 

150 

400/450 

960 

Ca/P 

2 

1,5 

1,3 

Fer  mg/L 

1/2 

2/2 

5/7,8 

1 

L'absorption  du  fer  « maternel  » 
est  nettement  supérieure 

Vitamine  D (Ul/L) 

1 000 

0/500 

240 

Les  taux  de  vitamines  dans  le  lait  de  mère 
sont  suffisants  sauf  pour  la  vitamine  K 

Lysozyme  mg/L 

400 

400 

Traces 

Muccosaccharide  protecteur  de  l'intestin  en 
réglant  l'équilibre  de  la  flore 

* Composition  «moyenne»  pendant  le  Ie 

r mois. 

Allaitement 

Avantages  de  l'allaitement  maternel  [6] 

L'allaitement  au  sein,  ne  serait-ce  que  pour  des  raisons  phy- 
siologiques et  psychologiques,  est  à encourager.  Il  faut  donc 
y préparer  les  femmes  au  cours  de  la  préparation  à l'accou- 
chement en  les  convainquant  qu'il  n'y  aura  pas  de  préjudice 
esthétique  ni  de  fatigue  supplémentaire. 

Doivent  être  soulignés  : 

■ pour  l'enfant  : 

■ protection  immédiate  contre  les  infections  par  les 
immunoglobulines  A (IgA)  du  colostrum, 

■ augmentation  progressive  dans  les  premiers  jours  de 
vie  du  volume  d'eau,  de  graisses  et  de  lactose, 

■ modification  de  la  composition  du  lait  au  fur  et  à 
mesure  que  l'enfant  grandit  et  adaptation  à ses  besoins 


nutritionnels.  Il  aura  moins  de  diabète,  de  maladie  de 
Crohn,  de  colite,  de  lymphome,  d'affections  digestives 
chroniques, 

■ protection  contre  les  infections  grâce  aux  proprié- 
tés antimicrobiennes  du  lait  maternel.  Il  aura  moins 
de  diarrhées,  d'infections  respiratoires,  d'otites,  de 
méningites,  d'infections  urinaires  [1], 

■ enfin  association  de  l'allaitement  maternel  à un  meil- 
leur développement  neurosensoriel; 

« pour  la  mère  : 

■ amélioration  de  la  contraction  utérine  du  fait  de  l'ocytocine 
sécrétée  à chaque  tétée  ce  qui  diminue  les  pertes  sanguines 
du  post-partum,  fait  appréciable  chez  la  femme  anémiée, 

■ effet  psychologique  de  l'ocytocine  et  de  la  prolactine 
qui  favorisent  la  détente  de  la  mère  et  une  bonne  rela- 
tion à l'enfant, 
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* espacement  des  naissances  de  8 à 10  mois,  ce  qui  est 
utile  dans  les  pays  pauvres, 

■ diminution  du  risque  de  cancers  de  l'ovaire  dans  la 
période  préménopausique, 

■ protection  contre  le  cancer  du  sein  : diminution  du 
risque  de  4 % par  année  d'allaitement  [16], 

■ diminution  des  fractures  du  col  du  fémur  après  la 
ménopause. 

Tous  ces  avantages  doivent  être  mis  en  avant  pour  encou- 
rager les  femmes  de  tous  les  pays  à allaiter  leur  enfant. 

Quand  commencer  l’allaitement? 

La  mise  au  sein  en  salle  de  travail  dans  l'heure  qui  suit  l'ac- 
couchement est  souhaitable  : 

■ pour  l'enfant  qui  reçoit  le  colostrum,  dont  nous  avons  vu 
les  valeurs  nutritives  et  le  rôle  physiologique  sur  le  tractus 
digestif  ; 

■ pour  la  mère  qui  prend  contact  avec  son  enfant  à une 
période  très  favorable  psychologiquement.  La  succion  du 
mamelon  va  stimuler  la  sécrétion  lactée. 

Rythme  des  tétées 

Il  sera  réglé  par  le  nouveau-né.  Les  tétées  seront  souvent  nom- 
breuses dans  les  premiers  jours  (de  7 à 9).  On  mettra  l'enfant 
aux  deux  seins.  Chaque  tétée  ne  durera  pas  plus  de  10  à 
15  minutes.  Elles  seront  espacées  toutes  les  2 à 3 heures  envi- 
ron, en  évitant  de  réveiller  l'enfant  à heure  fixe,  pour  son 
repos,  mais  aussi  en  évitant  des  tétées  trop  rapprochées  au 
moindre  cri.  Il  n'y  a aucun  avantage  à réduire  le  nombre  et  la 
durée  des  tétées  ni  à fixer  un  intervalle  minimum  entre  deux 
tétées  car  la  restriction  des  tétées  est  associée  à un  arrêt  plus 
précoce  de  l'allaitement,  à une  fréquence  plus  élevée  des  dou- 
leurs des  mamelons  et  à des  engorgements  (grade  C).  Aucune 
donnée  ne  permet  de  conseiller  à la  mère  de  proposer  un  sein 
ou  les  deux  à chaque  tétée.  Il  est  important  de  n'offrir  l'autre 
sein  au  nourrisson  que  lorsque  celui-ci  arrête  de  téter  de  lui- 
même  afin  de  prévenir  un  éventuel  engorgement  [3], 

En  quelques  jours,  la  sensation  de  faim  se  régularise,  et  l'on 
essayera  d'éviter  un  trop  grand  nombre  de  repas  nocturnes  pour 
permettre  le  repos  de  la  mère.  Pour  interrompre  la  succion,  la 
maman  introduira  un  doigt  dans  le  coin  de  la  bouche  du  bébé 
en  glissant  le  long  des  gencives  de  façon  à permettre  le  détache- 
ment facile  du  mamelon.  On  se  gardera  de  peser  l'enfant  après 
chaque  tétée  pour  vérifier  ce  qu'il  a pris.  Une  pesée  quotidienne 
est  suffisante.  Une  courbe  de  poids  régulièrement  ascendante  est 
le  meilleur  témoin  d'une  alimentation  correcte.  Il  n'y  a pas  heu 
de  donner  un  complément  (eau,  eau  sucrée,  substitut  du  lait)  à 
un  nouveau-né  allaité  au  sein.  L'introduction  d'un  complément 
perturbe  le  bon  déroulement  de  l'allaitement  maternel  [3], 

Conseils  d’hygiène 

Soins  locaux 

Les  seuls  soins  nécessaires  relèvent  d'une  hygiène  correcte  : 
douche  quotidienne,  lavage  des  mains  avant  la  tétée.  Le  net- 
toyage des  mamelons  avant  et/ou  après  la  tétée  est  inutile 
et  semble  augmenter  l'incidence  des  douleurs  des  mamelons 
[3].  Le  mamelon  reposera  dans  le  bonnet  du  soutien-gorge 
sur  une  compresse  propre  et  sèche.  On  supprimera  les  pro- 
tège-seins  en  matière  plastique  qui  favorisent  la  macération. 


La  position  de  la  mère  et  de  son  enfant  pendant  l'allaitement 
sera  bien  expliquée  (planche  23.1). 

Alimentation  de  la  nourrice 

Les  besoins  alimentaires  de  la  nourrice  sont  augmentés 
de  25  % (entre  500  et  800  Kcal  par  rapport  à un  régime  de 
2500  et  3000  Kcal).  On  insistera  sur  l'intérêt  de  l'apport  pro- 
téinique, sur  l'utilité  d'un  supplément  de  calcium  (lait,  fro- 
mages) et  de  fer  (œufs,  poisson,  viandes). 

On  aura  intérêt  à fractionner  les  repas,  avec  une  colla- 
tion à 10  h et  à 16  h.  Certains  aliments  comme  le  chou,  l'ail, 
l'oignon  ont  la  réputation  de  donner  un  goût  au  lait,  cela  n'a 
aucune  importance  si  l'enfant  s'en  accommode. 

Il  faut  proscrire  les  boissons  alcoolisées  et  fermentées, 
ainsi  que  les  excitants  comme  le  thé,  le  café  et  le  tabac.  Si 
la  consommation  d'alcool  est  occasionnelle,  elle  doit  être 
modérée  (1  à 2 verres)  [3], 

Reprise  des  activités 

La  reprise  du  travail,  des  activités  ou  du  sport  ne  doit  pas 
être  un  obstacle  à la  poursuite  de  l'allaitement.  Il  faut  en  par- 
ler avec  chaque  mère  et  informer  les  femmes  des  différentes 
modalités  de  poursuite  de  l'allaitement  : 

■ tétée  matin  et  soir  avec  expression  du  lait  au  tire-lait  et 
conservation  au  frigidaire  pour  les  tétées  intermédiaires  ; 

■ reprise  de  l'allaitement  à la  demande  pendant  les  jours  de 
congé  ou  les  week-ends  ; 

■ allaitement  lors  de  pauses  sur  le  temps  de  travail  ; 

• possibilité  de  tirer  le  lait  sur  le  lieu  de  travail  dans  un 
local  approprié. 

Le  recours  à des  professionnels  de  santé  ou  à des  bénévoles 
formés  au  suivi  de  l'allaitement  et  la  recherche  d'un  soutien 
psychologique  en  cas  de  difficultés  doivent  être  encouragés. 

En  France,  les  femmes  qui  allaitent  bénéficient  pendant 
un  an  au  maximum  d'une  heure  de  repos  par  jour  pendant 
les  heures  de  travail  ; les  horaires  de  travail  peuvent  être 
aménagés,  avec  des  pauses  adaptées.  Il  n'y  a pas  de  congé 
supplémentaire  postnatal  pour  l'allaitement  maternel  [3], 

Allaitement  maternel  : mesures  sociales 
existantes 

Toute  femme  qui  accouche  d'un  enfant  a droit  à un  congé  post- 
natal de  10  semaines  pour  la  première  naissance  ou  18  semaines 
si  elle  a déjà  2 enfants  nés  viables  ou  plus.  Ce  congé  peut  être 
allongé  de  la  durée  du  congé  prénatal  reporté  en  postnatal  dans 
la  limite  de  3 semaines  (loi  n°  2007-293  du  5 mars  2007). 

Si  la  femme  a accouché  de  plus  d'un  enfant  (jumeaux,  triplés...), 
la  durée  du  congé  est  portée  à 22  semaines  quel  que  soit  le 
nombre  des  enfants  déjà  nés. 

En  cas  d'accouchement  prématuré,  la  part  du  congé  prénatal  non  prise 
peut  être  reportée  après  l'accouchement,  la  durée  totale  du  congé  de 
maternité  (congé  prénatal+congé  postnatal)  n'étant  pas  modifiée. 

En  cas  d'accouchement  après  le  terme,  le  congé  postnatal  est  dû 
en  totalité  à compter  de  la  date  de  l'accouchement. 

Lorsque  l'enfant  reste  hospitalisé  plus  de  6 semaines  après  l'ac- 
couchement, la  femme  peut  demander  le  report  de  la  période  de 
congé  à laquelle  elle  peut  encore  prétendre  à la  fin  de  l'hospita- 
lisation de  l'enfant. 

Il  n'y  a donc  pas  de  congé  spécifique  pour  l'allaitement  maternel 
mais  toutes  ces  mesures  le  favorisent. 
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Planche  23.1  L'allaitement  au  sein 


a.  Bonne  position  couchée. 

b.  Mauvaise  position.  Il  faut  éviter  les  positions  instables,  jambes  pendantes  au  bord  du  lit,  poids  du  bébé  sur  les  bras,  ce  qui  provoque  des 
contractures  dorsales  qui  deviennent  au  bout  de  quelques  jours  franchement  douloureuses. 

c.  Bonne  position  assise.  Le  dos  est  bien  rectiligne,  appuyé  sur  un  dossier  ou  des  coussins.  Les  genoux  sont  relevés  au  niveau  du  bassin.  Le  bébé 
est  assis  sur  les  cuisses.  Mieux,  le  coude  peut  être  appuyé  sur  le  bras  d'un  fauteuil. 

d.  La  position  du  bébé.  Elle  est  essentielle  pour  une  bonne  succion.  Le  bébé  doit  être  le  plus  vertical  possible,  le  visage  face  au  sein  de  sa  mère, 
la  bouche  au  niveau  du  mamelon.  Dans  ces  conditions,  il  n'a  aucune  peine  en  ouvrant  grand  la  bouche,  à happer  non  pas  le  mamelon  mais 
toute  l'aréole  du  sein.  Cela  représente  la  meilleure  technique  pour  une  succion  efficace,  et  donc  une  bonne  alimentation  du  bébé  mais  aussi, 
et  ceci  est  peu  connu,  une  excellente  prévention  des  crevasses  maternelles. 
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Contre-indications  de  l'allaitement 

Elles  sont  rares.  Il  s'agit  de  la  tuberculose  évolutive,  des  insuf- 
fisances cardiaques,  de  l'herpès  si  les  vésicules  sont  sur  le  sein. 

Les  hépatites  actives  sont  en  principe  une  contre-indica- 
tion ; cependant  avec  une  immunoprophylaxie  incluant  des 
immunoglobulines  B (HBIG)  et  la  vaccination  de  l'enfant, 
l'allaitement  au  sein  par  les  mères  ayant  l'antigène  de  surface 
de  l'hépatite  B ne  présente  pas  de  risques.  De  même,  une 
femme  ayant  une  hépatite  A peut  allaiter  si  son  enfant  reçoit 
un  immun  sérum  et  le  vaccin.  Pour  l'hépatite  C,  le  taux  d'en- 
fants nés  VHC  positif  n'est  pas  différent  qu'ils  soient  nourris 
au  sein  ou  au  biberon  : 4 %.  On  peut  donc  considérer  que 
l'allaitement  au  sein  est  possible.  Il  n'y  a pas  de  contre-indi- 
cations en  cas  d'hépatite  E. 

Le  virus  VIH  est  présent  dans  le  lait  des  femmes  VIH  posi- 
tif. Le  risque  de  transmission  de  la  mère  à l'enfant  varie  de  4 
à 15  % si  la  femme  était  séropositive  avant  la  grossesse  et  de 
10  à 30  % si  la  femme  est  contaminée  en  fin  de  grossesse  ou  au 
post-partum.  Il  est  donc  évident  qu'il  faut  déconseiller  l'allai- 
tement maternel  chaque  fois  que  cela  est  possible  sans  dom- 
mage pour  l'enfant.  C'est  facile  dans  les  pays  développés,  c'est 
souvent  impossible  dans  les  pays  en  voie  de  développement 
où  l'allaitement  maternel  est  le  seul  choix  possible,  d'autant 
qu'il  est  aussi  le  moyen  contraceptif  le  plus  répandu  [17].  Le 
risque  de  contamination  est  alors  proportionnel  à la  durée  de 
l'allaitement  (0,7  % à 6 mois  et  9 % après  36  mois)  [10].  Le 
risque  de  l'allaitement  artificiel  dans  ces  pays  (diarrhées,  mal- 
nutrition) doit  être  comparé  au  risque  d'infection  par  le  VIH. 

Enfin  la  prise  de  certains  médicaments  - chimiothéra- 
pie (cyclophophamide,  méthotrexate),  immunosuppres- 
seurs (ciclosporine),  neuroleptiques  - peut  contre-indiquer 
l'allaitement.  Nous  le  reverrons. 

Enfin,  il  faut  signaler  que  les  jeunes  femmes  qui  ont  subi 
une  mammoplastie  de  réduction  peuvent  allaiter  [2], 

Pour  l'enfant,  les  contre-indications  se  limitent  à une 
anomalie  congénitale  du  métabolisme,  la  galactosémie,  car 
le  lait  maternel  contient  du  lactose. 

Conditions  pour  le  succès  de  l'allaitement 

L'OMS  et  l'UNICEF  ont  défini  dix  conditions  pour  le  succès 
de  l'allaitement  : 

■ adopter  une  politique  d'allaitement  maternel  formulée 
par  écrit  et  systématiquement  portée  à la  connaissance  de 
tous  les  personnels  soignants  ; 

« donner  à tous  les  personnels  soignants  les  compétences 
nécessaires  pour  mettre  en  œuvre  cette  politique; 

■ informer  toutes  les  femmes  enceintes  des  avantages  de  la 
pratique  de  cet  allaitement  ; 

■ aider  les  mères  à commencer  à allaiter  leur  enfant  dans  la 
demi-heure  suivant  la  naissance  ; 

■ indiquer  aux  mères  comment  pratiquer  l'allaitement  au 
sein  et  comment  entretenir  la  lactation,  même  si  elles  se 
trouvent  séparées  de  leur  nourrisson  ; 

■ ne  donner  aux  nouveau-nés  aucun  aliment  ni  aucune  bois- 
son autre  que  le  lait  maternel  sauf  indication  médicale; 

■ laisser  l'enfant  avec  sa  mère  24  heures  par  jour  ; 

« encourager  l'allaitement  au  sein  à la  demande  de  l'enfant  ; 
• ne  donner  aux  enfants  nourris  au  sein  aucune  tétine  arti- 
ficielle ou  sucette  ; 


• encourager  la  constitution  d'associations  de  soutien  à 
l'allaitement  maternel  et  leur  adresser  les  mères  dès  leur 
sortie  de  l'hôpital  ou  de  la  clinique  (fiche  23.1). 

Petits  ennuis  de  l'allaitement 

Ils  sont  fréquents.  Le  généraliste  se  doit  d'y  porter  remède. 
Leur  traitement  évite  les  complications  sévères. 

Mamelon  ombiliqué 

Un  mamelon  ombiliqué  n'est  pas  une  contre-indication  à 
l'allaitement  au  sein,  car  le  bébé  tète  largement  toute  l'aréole. 
La  succion  du  bébé  formera  en  quelques  jours  des  bouts  de 
sein  impeccables,  sans  avoir  besoin  d'utiliser  un  bout  de  sein 
artificiel  ou  un  tire-lait.  S'il  y a vraiment  des  difficultés,  la 
mère  peut  aider  son  enfant  en  vidant  un  peu  le  sein  avant  la 
tétée  et  en  tirant  légèrement  sur  le  mamelon  avant  de  le  lui 
présenter. 

Douleurs  mammaires 

Le  mamelon  est  très  finement  innervé,  il  est  très  sensible  au 
toucher,  à la  pression.  Le  bébé  en  suçant  exerce  une  traction 
forte  et  prolongée.  Au  bout  de  six  à sept  tétées,  les  mame- 
lons peuvent  devenir  douloureux  quand  l'enfant  commence 
à tirer.  La  douleur  augmente  progressivement  de  tétées 
en  tétées  pendant  3 à 4 jours  puis,  peu  à peu,  le  mamelon 
s'habitue.  On  parle  souvent  à tort  de  fissure  ou  de  crevasse, 
alors  que  le  sein  est  normal.  Il  faut  expliquer  à la  mère  que 
ces  douleurs  sont  provoquées  par  une  mauvaise  prise  du 
sein  par  l'enfant  entraînant  une  friction  anormale  entre  le 
mamelon  et  la  langue,  les  gencives,  les  lèvres  ou  le  palais. 
La  prévention  repose  sur  un  positionnement  correct  de  l'en- 
fant. Il  faut  lui  conseiller  de  : 

■ rapprocher  l'enfant  du  sein  le  plus  possible,  il  doit  saisir 
en  ouvrant  grand  la  bouche  une  grande  partie  de  l'aréole, 
son  menton  étant  enfoui  dans  le  sein  ; 

• ne  pas  mettre  les  doigts  en  ciseaux  de  part  et  d'autre  de 
l'aréole  car  ils  gênent  l'écoulement  du  sein  ; 

• changer  de  position  à chaque  tétée  ; 

■ donner  en  premier  le  sein  le  moins  douloureux. 

Il  faut  sécher  les  mamelons  avec  un  sèche-cheveux, 
les  laisser  à l'air  la  nuit,  passer  sur  le  mamelon  de  l'huile 
d'amande  douce  ou  de  germe  de  blé,  ou  encore  un  peu 
d'éosine  à l'eau.  Le  risque  est  en  fait  l'engorgement  mam- 
maire car  la  femme  ayant  peur  de  mettre  son  enfant  au  sein 
se  crispe.  La  sécrétion  du  lait  devient  difficile,  c'est  un  cercle 

Fiche  23.1  Associations  d'aide 
à l'allaitement 

« Coordination  française  pour  l'allaitement  : www.coordination- 
allaitement.org. 

■ Information  pour  l'allaitement  : www.info-allaitement.org. 

■ Leche  League  : www.lllfrance.org. 

■ Leche  League  international  : www.lalecheleague.org. 

■ Alliance  mondiale  pour  l'allaitement  au  sein  : www.waba. 
org.my. 

Ces  associations  peuvent  donner  aux  mamans  l'adresse  des 
correspondants  locaux  les  plus  proches. 
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vicieux.  En  cas  de  persistance  malgré  une  prise  correcte  du 
sein,  il  faut  rechercher  une  mycose  du  mamelon. 

Seins  qui  coulent  tout  seuls 

C'est  une  éventualité  fréquente  pendant  les  premières 
semaines.  Un  sein  peut  couler  pendant  que  le  bébé  tète  de 
l'autre  côté.  Les  deux  seins  peuvent  se  mettre  à couler  en  dehors 
de  toute  mise  au  sein,  parce  que  la  mère  entend  son  bébé  pleu- 
rer, ou  même  sans  cause  apparente.  Il  n'y  a rien  d'autre  à faire 
que  de  placer  au  fond  du  soutien-gorge  un  coussinet  de  coton 
pour  absorber  le  lait  qui  coule  et  changer  le  coussinet  dès  qu'il 
est  mouillé  pour  éviter  la  macération  et  les  crevasses. 

Hypogalactie 

Les  hypogalacties  primaires  ou  absence  de  montée  laiteuse 
sont  exceptionnelles.  Elles  se  voient  en  cas  de  lésions  hypo- 
thalamo-hypophysaires. Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec 
une  montée  de  lait  minime  chez  une  femme  qui  a mis  son 
enfant  au  sein  tardivement  ou  le  fait  à contrecœur  et  cherche 
tous  les  prétextes  pour  arrêter. 

Les  hypogalacties  secondaires  après  l'installation  d'une 
lactation  correcte  sont  plus  fréquentes.  Elles  sont  liées  à 
la  fatigue,  une  émotion  (maladie  d'un  autre  enfant),  un 
changement  dans  le  rythme  de  vie  (retour  à la  maison)  ou 
un  petit  coup  de  cafard. 

Ces  hypogalacties  sont  fréquentes  et  ne  durent  pas,  à 
condition  de  ne  pas  s'affoler  en  passant  rapidement  l'enfant 
au  biberon,  ce  qui  supprime  la  succion  et  donc  la  stimula- 
tion de  la  sécrétion. 

Le  médecin  doit  donc  : 

■ calmer  l'anxiété  de  la  femme  en  expliquant  que  c'est 
bénin  et  que  le  lait  va  revenir  ; 

■ conseiller  de  faire  téter  le  bébé  le  plus  souvent  possible, 
en  donnant  le  moins  possible  de  biberons  de  complé- 
ment; 

■ faire  vider  soigneusement  les  seins  après  chaque  tétée. 
Plus  les  seins  sont  vidés,  plus  la  sécrétion  de  prolactine 
est  stimulée  ; 

■ prescrire  le  repos  à la  chambre  (grasse  matinée  et  sieste)  ; 

■ conseiller  de  boire  abondamment  du  lait,  du  jus  de  fruits, 
de  l'eau  fraîche,  des  tisanes  (bourrache,  fenouil,  anis, 
basilic,  cumin). 

Le  Galactogil®  est  une  association  de  plantes  (galega, 
cumin,  fenouil),  de  phosphate  de  calcium  et  de  malt,  il  peut 
être  pris  à la  dose  de  trois  cuillerées  à soupe  par  jour.  Aucun 
médicament  n'a  une  AMM  pour  cette  indication. 

Répétons  que  la  sécrétion  insuffisante  de  lait  provient  du 
fait  que  le  bébé  ne  prend  pas  le  sein  de  façon  correcte  et  que  le 
meilleur  moyen  d'augmenter  la  sécrétion  lactée  est  d'augmen- 
ter la  durée  et  la  fréquence  des  mises  au  sein.  Il  faut  restaurer  la 
confiance  de  la  mère  dans  ces  compétences  et  ses  capacités  [3], 

Pathologie  de  l'allaitement 

Crevasses 

Elles  surviennent  au  début  de  l'allaitement  (deux  premières 
semaines),  surtout  chez  les  femmes  à peau  claire.  Une 
femme  qui  allaite  sur  quatre  a des  crevasses. 


Elles  sont  favorisées  par  les  macérations  (tétées  prolon- 
gées, soutien-gorge  en  tissu  synthétique). 

On  les  reconnaît  car  : 

■ le  mamelon  est  douloureux  lors  des  tétées  ; 

■ il  existe  une  gerçure  du  mamelon  avec  des  traînées  rouges 
à la  surface  ou  des  fissures  radiées  rouge  vif  divisant  la 
surface  du  mamelon  ; 

■ enfin,  il  peut  y avoir  une  érosion  du  sommet  ou  de  la  base 
du  mamelon.  Tout  le  mamelon  est  rouge  vif  framboisé,  il 
saigne  lors  des  tétées. 

Le  traitement  consiste  à : 

■ laisser  les  seins  à l'air  et  si  possible  au  soleil  ; 

■ essayer  des  pommades  cicatrisantes  à base  de  vitamines 
A et  E,  de  lanoline  pure,  d'éosine  aqueuse  1 % ou  d'Hexo- 
médine®  ; 

■ laisser  le  sein  au  repos  pendant  6 à 12  heures  en  faisant 
téter  l'enfant  sur  l'autre  sein  et  en  vidant  le  sein  atteint  par 
massage  manuel  s'il  s'engorge  ; 

■ éviter  le  tire-lait. 

Si  malgré  cela,  les  lésions  persistent,  penser  à une  infec- 
tion à Candida.  On  recherchera  le  muguet  dans  la  bouche 
de  l'enfant  et  on  traitera  la  mère  et  l'enfant.  Le  fluconazole 
(Triflucan®)  peut  être  utilisé  [8], 

Engorgements 

Les  engorgements  peuvent  se  rencontrer  à tout  moment 
pendant  l'allaitement.  Ils  sont  cependant  plus  fréquents 
la  première  semaine.  Quinze  pour  cent  des  femmes  qui 
allaitent  auront  un  engorgement. 

Les  facteurs  favorisants  sont  : un  enfant  qui  tète  mal 
(enfant  de  petit  poids  ou  malade),  les  douleurs  lors  de 
l'allaitement,  les  crevasses,  l'anxiété  de  la  mère,  surtout  le 
sevrage.  Cliniquement,  les  seins  sont  tendus,  durs,  doulou- 
reux, dans  leur  ensemble,  avec  parfois  une  fébricule  à 38  °C. 
Il  n'y  a pas  de  placard  rouge  sur  le  sein.  Le  lait  projeté  sur  un 
coton  ne  laisse  pas  de  trace,  il  ne  contient  pas  de  pus  (signe 
de  Budin).  L'engorgement  physiologique  se  traduit  par  un 
œdème  résultant  d'une  stase  capillaire  et  lymphatique  et  par 
une  augmentation  du  lait  produit.  Il  témoigne  de  l'installa- 
tion de  la  lactogenèse. 

La  prévention  repose  sur  les  tétées  précoces,  fréquentes  et 
sans  restrictions. 

Le  traitement  repose  sur  l'expression  manuelle  ou  à 
l'aide  d'un  tire-lait  qui  réduit  la  stase  quand  l'enfant  est 
incapable  de  prendre  le  sein  ou  de  téter  de  façon  efficace. 
L'expression  du  lait  doit  être  suivie  d'une  tétée.  Le  béné- 
fice d'un  traitement  symptomatique  n'est  pas  démontré  ; 
il  peut  être  utilisé  s'il  procure  un  soulagement  à la  mère 
[3]. 

On  peut  proposer  : des  cataplasmes  tièdes  sur  les  seins 
(Antiphlogistine®,  Osmogel®),  le  massage  mammaire 
(figures  23.8  et  23.9),  les  douches  chaudes.  On  peut  pres- 
crire du  Syntocinon®,  2 unités  IM  2 fois/j,  10  minutes 
avant  la  tétée.  La  restriction  hydrique,  le  bandage  des  seins 
doivent  être  proscrits  car  ils  aggravent  l'inconfort  de  la 
mère  [3], 

Enfin  bien  sûr,  il  faut  maintenir  les  tétées.  Il  faut  absolu- 
ment traiter  les  engorgements  mammaires  si  l'on  veut  éviter 
les  lymphangites  et  les  abcès. 


Chapitre  23.  La  lactation  et  sa  pathologie 
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Figure  23.8  Massages  circulaire  (a)  et  giratoire  (b)  des  lobules. 


Figure  23.9  Massage  radiaire  des  canaux  galactophores. 


Lymphangites  ou  mastites  (figure 23.10) 

Cinq  pour  cent  des  femmes  qui  allaitent  font  une  lym- 
phangite. Pourtant,  cette  affection  devrait  disparaître  si 
l'on  traitait  bien  les  crevasses  et  les  engorgements.  Ici, 
des  germes  type  staphylocoques,  streptocoques  ou  Gram 
négatif  ont  pénétré  le  revêtement  cutané  à partir  d'une 
crevasse.  Le  système  lymphatique  du  sein  assure  la  défense 
de  l'organisme. 

Cliniquement,  les  signes  sont  localisés  : la  peau  est  rouge, 
chaude,  douloureuse  spontanément  et  à la  pression.  La 
glande  mammaire  sous-jacente  est  tendue  et  douloureuse. 
La  topographie  des  lésions  est  grossièrement  lobaire  avec 
une  pointe  au  niveau  de  l'aréole  et  une  base  distale.  Il  peut 
exister  de  la  fièvre  (40  °C),  un  pouls  accéléré  et  des  frissons. 
Le  lait  cependant  ne  contient  pas  de  pus  (signe  de  Budin 
négatif),  il  ne  contient  pas  de  germes  non  plus.  Le  trouble 
est  d'origine  inflammatoire  lorsque  la  vidange  du  sein  se  fait 
mal  et  que  le  lait  sous  pression  s'accumule  dans  un  groupe 
d'alvéoles. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,  il  faut  : 

■ mettre  la  femme  au  repos  au  lit  ; 

■ prescrire  un  cataplasme  humide  et  chaud  alcoolisé  ou 
avec  Antiphlogistine®  ou  Osmogel®  et  de  l'aspirine  (2  à 
4 g/24  heures)  ; 


Figure  23.10  Lymphangite  du  sein. 


■ mettre  l'enfant  au  sein  le  plus  souvent  possible,  10  à 
12  fois  par  24  heures  ; 

■ vider  le  sein  au  maximum  après  la  tétée  par  massage 
manuel,  en  associant  du  Syntocinon®  10  UI  IM,  2 fois/j  et 
vidange  du  sein  au  tire-lait. 

Si  la  tétée  est  trop  douloureuse,  l'expression  manuelle  ou 
avec  un  tire-lait  est  indispensable.  Le  lait  peut  être  donné  à 
l'enfant,  il  n'y  a aucun  risque  [3], 

La  symptomatologie  doit  disparaître  en  48  heures  sinon  il 
faudra  mettre  la  femme  sous  antibiotiques. 

Le  traitement  antibiotique  est  indiqué  : 

■ en  cas  de  mastite  infectieuse.  La  femme  a une  tempé- 
rature de  39  °C,  il  existe  sur  le  sein  des  noyaux  durs  et 
douloureux  avec  des  ganglions  sensibles  sous  le  bras. 
Si  l'on  fait  couler  du  lait  sur  un  coton,  il  y reste  des 
débris  jaunâtres  signant  l'existence  de  pus  dans  le  lait 
(signe  de  Budin).  Le  diagnostic  sera  confirmé  par  une 
mise  en  culture  du  lait  et  la  réalisation  d'un  antibio- 
gramme ; 

■ si  les  symptômes  sont  graves  d'emblée  ; 

■ si  une  lésion  du  mamelon  est  visible  ; 

■ si  les  symptômes  ne  s'améliorent  pas  en  12  à 24  heures. 
On  prescrira  des  antibiotiques  efficaces  contre  le  staphy- 
locoque - cloxacilline  (Orbénine®  2 g/j)  ou  une  céphalospo- 
rine de  première  génération  (Keforal®)  ou  une  synergistine 
(Pyostacine®)  pendant  15  jours  - associés  à des  anti-inflam- 
matoires. 

L'allaitement  peut  se  poursuivre  du  côté  sain  et  le  tire- 
lait  entretiendra  la  lactation  du  côté  infecté  mais  le  lait  sera 
jeté.  La  stérilisation  du  matériel  et  une  parfaite  hygiène  des 
mains  sont  indispensables. 

Sous  l'effet  du  traitement,  la  mastite  guérit  ou  évolue  vers 
l'abcès. 

Abcès  du  sein  (figure  23.11) 

C'est  la  complication  la  plus  sévère.  Elle  ne  touche  que 
1 % des  femmes  qui  allaitent.  Il  fait  suite  à une  lymphan- 
gite mal  traitée.  La  fièvre  est  remontée  à 39-40  °C.  Les 
douleurs  sont  très  vives,  lancinantes,  pulsatiles,  empê- 
chant le  sommeil. 

La  femme  est  fatiguée. 
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L'examen  permet  de  sentir  dans  un  sein  très  sensible  un 
noyau  dur,  rouge,  chaud  et  douloureux.  Il  y a parfois  une 
fluctuation. 

Le  traitement  est  chirurgical.  C'est  l'incision  avec  drai- 
nage sous  anesthésie  générale. 

Il  faut  couper  le  lait  ou  pour  le  moins  suspendre  l'allaite- 
ment. La  femme  pourra  reprendre  l'allaitement,  si  elle 
le  désire,  3 semaines  après  l'incision  à condition  que  le 
sein  soit  bien  cicatrisé  et  qu'il  y ait  eu  deux  prélèvements 
bactériologiques  effectués  sur  le  lait  et  négatifs  à 8 jours 
d'intervalle.  Entre-temps,  on  aura  tiré  le  lait  en  le  jetant. 
L'abcès  du  sein  est  la  conséquence  d'une  erreur  thérapeu- 
tique. Il  n'y  a pas  de  raison  qu'il  y ait  récidive  à la  grossesse 
suivante.  Un  abcès  n'est  pas  une  contre-indication  défini- 
tive à l'allaitement. 

Lait  et  médicaments 

Rôle  filtre  de  la  glande  mammaire 

La  glande  mammaire  humaine  agit  comme  un  filtre  assez 
efficace  pour  empêcher  la  contamination  du  lait.  Le  plasma 
et  le  lait  sont  deux  compartiments  physiologiquement 
indépendants.  Le  médicament  qui  se  trouve  dans  la  circu- 
lation sanguine  de  la  mère  doit  traverser  la  paroi  capillaire, 
la  membrane  basale  et  la  paroi  des  cellules  alvéolaires  sécré- 
toires pour  passer  dans  le  lait.  Ce  passage  ne  concerne  que 
la  fraction  libre  et  non  ionisée  du  médicament.  Il  dépend 
du  degré  d'ionisation,  de  la  liposolubilité,  de  la  demi-vie, 
de  la  liaison  aux  protéines  plasmatiques,  du  poids  molécu- 
laire. La  concentration  plasmatique  maternelle  dépend  de 
la  bio disponibilité,  du  volume  de  distribution,  de  la  dose, 
de  la  durée  du  traitement  et  du  métabolisme  hépatique  et 
rénal  de  la  mère.  En  raison  du  rôle  de  ces  différents  fac- 
teurs, l'enfant  ne  reçoit  le  plus  souvent  que  1 % de  ce  que 
reçoit  la  mère  [8]. 

De  nombreuses  substances  vont  passer  dans  le  lait, 
mais,  si  elles  le  font,  c'est  à des  concentrations  plus  faibles 
que  celle  du  sérum  maternel,  ce  qui  veut  dire  que  dans  la 
plupart  des  cas  elles  ne  font  courir  aucun  risque  au  nour- 
risson. Cependant,  le  filtre  n'est  pas  toujours  efficace  et 
un  petit  nombre  de  corps  sont  en  réalité  concentrés  dans 
le  lait. 


Le  système  gastro-intestinal  du  nouveau-né  se  com- 
porte comme  un  second  filtre.  Certaines  substances,  bien 
que  passant  dans  le  lait  en  proportions  importantes,  sont 
détruites  par  le  système  gastro-intestinal  du  nouveau-né  ou 
faiblement  absorbées  par  sa  muqueuse  gastro-intestinale. 

En  règle  générale,  et  comme  on  pouvait  s'y  attendre,  plus 
la  molécule  en  question  est  grosse,  plus  la  série  de  filtres  agit 
de  façon  efficace.  Toutefois,  il  n'y  a actuellement  aucune 
façon  de  prévoir  si  une  molécule  donnée  va  être  ou  non 
absorbée  en  quantité  significative.  Des  substances  appar- 
tenant à la  même  catégorie  pharmacologique  et  même  à la 
même  famille  chimique  peuvent  être  excrétées  dans  le  lait 
maternel  de  façon  très  différente.  Par  conséquent,  essayer  de 
traiter  un  enfant  au  sein  en  donnant  à sa  mère  le  médicament 
qu'on  souhaite  lui  administrer  (par  exemple  des  vitamines) 
aura  un  résultat  tout  à fait  imprévisible.  Cette  pratique  ne 
doit  donc  pas  être  recommandée.  Un  seul  facteur  est  à rete- 
nir : la  concentration  plasmatique  du  médicament  dépend 
de  la  posologie,  de  la  voie  d'administration  et  des  capacités 
hépatiques  et  rénales  d'élimination  maternelles.  Le  passage 
dans  le  lait  est  maximum  pour  les  molécules  liposolubles 
peu  liées  aux  protéines  plasmatiques,  à demi-vie  longue 
et/ou  possédant  des  métabolites  actifs.  L'absorption  par  le 
nourrisson  dépend  de  la  quantité  de  lait  tétée,  de  la  qualité 
du  lait  qui  varie  dans  la  journée  et  dans  le  temps.  Enfin,  cer- 
taines caractéristiques  comme  la  prématurité,  le  déficit  en 
glucose  6PD  sont  des  facteurs  de  risque  particuliers. 

Médicaments  autorisés 

Beaucoup  d'inconnues  demeurent  sur  ce  sujet  et  nous  vou- 
drions surtout  attirer  l'attention  du  généraliste  sur  la  néces- 
sité d'éviter  au  maximum  les  prises  médicamenteuses.  Il  est 
bien  difficile  de  séparer  ce  que  l'on  peut  donner  de  ce  qu'il 
ne  faut  pas  donner  car,  en  effet,  tout  dépend  du  nombre  de 
prises  : une  prise  ponctuelle  peut  toujours  être  donnée  alors 
qu'une  prise  répétée,  même  en  ce  qui  concerne  les  médica- 
ments mineurs,  doit  chaque  fois  être  discutée  car  on  peut 
observer  une  accumulation  chez  le  nouveau-né. 

Quelques  conseils  de  bon  sens  doivent  être  rappelés  : 

■ le  symptôme  ou  la  pathologie  de  la  femme  nécessitent-ils 
vraiment  un  traitement  ? 

■ ce  traitement  est-il,  à efficacité  équivalente,  celui  qui  pré- 
sente le  moins  de  risque  pour  l'enfant  allaité  ? 

■ le  risque  pour  le  nourrisson  est-il  supérieur  à l'avantage 
que  lui  procure  l'allaitement  maternel  ? 

■ si  la  prescription  est  justifiée,  il  faut  prescrire  à la  mère 
uniquement  des  médicaments  nécessaires  en  évitant  les 
associations  ; 

■ si  la  prise  est  unique,  il  vaut  mieux  que  la  femme  la 
prenne  juste  après  la  tétée; 

■ si  le  traitement  est  de  courte  durée  et  fait  appel  à un 
médicament  contre-indiqué  ou  mal  connu,  il  est  toujours 
possible  d'interrompre  l'allaitement  provisoirement  et 
d'entretenir  la  lactation  avec  un  tire-lait  ; 

■ il  faut  mettre  en  garde  la  femme  contre  l'automédication, 
y compris  pour  les  produits  à usage  local  sur  le  sein,  qui 
sont  ingérés  en  priorité  par  le  nouveau-né. 

Les  produits  le  plus  souvent  prescrits  ou  autoprescrits 
sont  les  antalgiques  (24  %),  les  antibiotiques  (20  %),  les  anti- 
histaminiques (10  %)  et  les  sédatifs  (5  %). 


Figure  23.11  Abcès  du  sein. 
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On  trouvera  dans  le  tableau  23.2  les  différentes  classes 
thérapeutiques  pour  lesquelles  l'allaitement  est  possible, 
ainsi  qu'une  liste  la  plus  exhaustive  possible  des  médica- 
ments formellement  contre-indiqués.  Les  médicaments  ne 
figurant  pas  dans  ce  tableau  sont  ceux  pour  lesquels  les  don- 
nées sont  insuffisantes  ou  contradictoires.  Les  précautions  à 
observer  doivent  être  définies  au  cas  par  cas  avec  l'aide  d'un 
centre  régional  de  pharmacovigilance.  Les  recommandations 
du  Vidal  (allaitement  possible  ou  allaitement  déconseillé) 
doivent  être  suivies  bien  que  souvent  incomplètes  ou  trop 
restrictives  étant  donné  la  rareté  des  accidents  rapportés  [8], 

Analgésiques 

Le  paracétamol  est  secrété  en  faible  quantité  dans  le  lait  et 
utilisé  en  pédiatrie.  Il  est  sans  danger. 


L'aspirine  passe  faiblement  dans  le  lait.  Elle  peut  être  uti- 
lisée en  prise  ponctuelle  mais  elle  peut  s'accumuler  dans  le 
lait  et  de  ce  fait  son  usage  répété  à fortes  doses  est  décon- 
seillé. 

Les  anti-inflammatoires  non  stéroïdiens  passent  peu  dans 
le  lait.  On  prescrira  de  préférence  des  produits  à demi-vie 
courte  comme  l 'ibuprofène,  l'acide  méfénamique  (Ponstyl®) 
et  le  diclofénac  (Voltarène®). 

La  morphine  : sa  faible  biodisponibilité  orale  explique 
que  les  quantités  absorbées  par  l'enfant  sont  infracliniques. 
Dans  le  post-partum,  son  usage  IM  ou  IV  avec  pompe  PCA 
n'est  pas  dangereux  sur  une  courte  durée,  il  en  est  de  même 
pour  le  pentazocine  (Fortal®),  la  buprénorphine  (Temgésic®) 
et  la  nalbuphine  (Nubain®). 


Tableau  23.2  Médicaments  et  allaitement*. 

Médicaments  avec  lesquels  l'allaitement  est  possible  Médicaments  contre-indiqués  pendant  l'allaitement 


Analgésique 

- paracétamol 

- ibuprofène 

Anti-infectieux 

- pénicillines 

-céphalosporines  de  1re  génération 

- macrolides  (mais  possibles  troubles  digestifs  chez  l'enfant) 

Antiparasitaires 

- chloroquine,  métronidazole  (Flagyl®  si  prise  brève),  tinida- 
zole  (Fasigyne®  à condition  de  respecter  un  intervalle  de  72  h 
après  la  dernière  prise),  praziquentel  (Biltricide®  intervalle  de 
24  h après  la  dernière  prise),  pyrvinium  (Povanyl®) 

Anti-histaminique 

- loratadine,  cétirizine 

Cardiologie 

- héparine  et  héparinate  de  calcium 
-warfarine,  acénocoumarol 
-propanolol  (Alvocardyl®) 

Pneumologie 

-terbutaline  (Bricanyl®),  salbutamol 

Tube  digestif 

-adsorbant  : charbon,  kaolin 

- laxatifs  mécaniques  : mucilages 

Hormones  métabolisme 

- hormones  thyroïdiennes 

- insuline 

- propylthiouracile 

p-bloquant 

-propanolol  (Avlocardyl®) 

-labétalol  (Trandate®) 

Anti-hypertenseurs 

-alpha  métyldopa  (Aldomet®) 

- dihydralazine  (Nepressol®) 

-captopril  (Captolane®,  Lopril®) 


Anti-infectieux 

- chloramphénicol 

- novobiocine 

- streptomycine 

- sulfamides 
-cyclines,  quinolones 

- polyvidone  iodée 

Système  nerveux  central 

- bromures  (Calcibronat®,  Neurocalcium®) 

- lithium 

-méprobamate  (Équanil®) 

- morphinique,  y compris  le  dextropropoxyphène  (Antalvic®, 
Propofan®) 

Cardiologie 

-amiodarone  (Corbionax®,  Cordarone®) 

- anticoagulants  oraux  (Pindione®,  Troméxane®,  Préviscan®) 
-diazoxide  (Hyperstat®,  Proglicem®) 

-éphédrine,  pseudo-éphédrine 

- réserpine 

Hormones  métabolisme 

- antidiabétiques  oraux 

- antithyroïdiens  de  synthèse 

- cyprotérone 

- iode 

Antalgiques  et  antirhumatismaux 

- aspirine  en  prises  répétées 

- indométacine 
-piroxican  (Feldène®) 

- phénylbutazone  et  dérivés 

- colchicine 

- phénacétine 

Divers 

- anticancéreux 

- atropine  même  localement  en  ORL  ou  ophtalmologie 
-dérivés  de  l'ergot  de  seigle 

-éléments  radioactifs 

- laxatifs  type  phénolphtaléine 

Toxicomanie 

- alcool 

- cocaïne 

- héroïne 

- phencyclidine 
-tabac 


* D'après  Mignot  G.,  1992  [14]. 
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Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


Laxatifs 

Les  laxatifs  sont  pour  la  plupart  sans  danger.  Il  est  à noter,  en 
raison  de  l'association  fréquente  entre  allaitement  maternel 
et  alimentation  «naturelle»,  que  certains  thés  contiennent 
des  substances  laxatives  capables  d'entraîner  une  diarrhée 
chez  l'enfant. 

Anti-histaminiques 

Les  molécules  les  plus  récentes  sont  les  mieux  docu- 
mentées : loratadine  (Clarityne®)  ou  cétirizine  (Zyrtec®, 
Virlix®)  sont  les  meilleurs  choix.  Les  autres  sont  à éviter 
car,  en  raison  de  leur  demi-vie  longue,  ils  risquent  d'en- 
traîner une  somnolence  ou  des  troubles  digestifs  chez  le 
nouveau-né.  La  cyroheptadine  (Périactine®)  est  un  inhibi- 
teur de  la  lactation. 

Antimicrobiens 

On  peut  prescrire  les  pénicillines,  les  céphalosporines  de 
lre  génération,  les  macrolides,  l'érythromycine,  le  métroni- 
dazole. 

Pour  les  macrolides,  il  faut  éviter  l'association  avec  les 
dérivés  de  l'ergot  de  seigle  (ergotamine,  méthylergomé- 
trine),  dangereuse  pour  la  mère  et  l'enfant. 

Les  antiviraux  comme  l'aciclovir  (Zovirax®)  donnent  de 
faibles  taux  lactés  et  peuvent  être  prescrits. 

Pour  les  antiparasitaires,  le  métronidazole  (Flagyl®)  et  le 
paraziquantel  (Biltricide®)  passent  peu  dans  le  lait  et  un  trai- 
tement court  est  possible. 

Antimycosiques 

Le  fluconazole  (Triflucan®)  est  autorisé. 

Anticoagulants 

L'héparine  et  les  héparines  de  bas  poids  moléculaire 
(Lovenox®,  Fraxiparine®,  Fragmine®)  ne  passent  pas 
dans  le  lait  et  ne  sont  pas  contre-indiquées.  La  warfa- 
rine (Coumadine®)  et  l'acénocoumarol  (Sintrom®)  sont 
autorisés. 

Endocrinologie 

Insuline,  lévothyroxine,  propylthiouracil  (PTU)  sont  com- 
patibles avec  l'allaitement.  Pour  la  contraception,  il  faut 
utiliser  de  préférence  les  microprogestatifs,  les  progestatifs 
injectables,  les  implants  qui  n'ont  aucun  inconvénient  ni 
pour  l'allaitement  ni  pour  le  nouveau-né  [3],  Il  faut  les  com- 
mencer 3 semaines  après  l'accouchement. 

Corticoïdes 

Prednisone,  prednisolone,  méthylprednisolone  sont  compa- 
tibles si  la  posologie  est  inférieure  à 80  mg  et  le  traitement 
court. 

p-bloquants 

Les  taux  plasmatiques  sont  faibles  et  de  ce  fait  les  doses 
reçues  par  l'enfant  le  sont  aussi.  On  peut  préférer  ceux  qui 
ont  une  demi-vie  courte  : propanolol  (Avlocardyl®)  ou  labé- 
talol  (Trandate®). 


Anti-hypertenseurs 

L'alphamétyldopa  (Aldomet®),  la  dihydralazine 
(Nepressol®),  le  captopril  (Captalone®,  Lopril® ) sont  utili- 
sables en  surveillant  l'enfant. 

Médicaments  contre-indiqués 

Antimétabolites 

Le  groupe  des  antimétabolites  est  évidemment  incompatible 
avec  l'allaitement  au  sein,  car  ils  peuvent  entraîner  une  aplasie 
médullaire  chez  le  nouveau-né.  Ceci  s'applique  à tous  les  com- 
posés radioactifs,  bien  que  dans  certains  cas  (isotopes  à brève 
durée  de  vie  ou  rapidement  excrétés)  l'allaitement  puisse  être 
repris  sans  problème  2 à 3 jours  après  l'arrêt  des  médicaments. 

Anticoagulants 

Pindione®,  Préviscan®  sont  contre-indiqués.  Les  couma- 
riniques  comme  le  tioclomarol  (Apegmone*),  la  warfarine 
(Coumadine*),  l’acécoumarol  (Sintrom*)  sont  à éviter.  Il 
vaut  mieux  utiliser  l'héparine  ou  les  héparines  de  bas  poids 
moléculaire. 

Tranquillisants-sédatifs 

Ils  devraient  pour  la  plupart  être  évités  ou  utilisés  avec 
précaution.  Un  tiers  ou  la  moitié  de  la  dose  de  lithium  se 
retrouve  dans  le  lait,  il  faut  donc  le  proscrire. 

Barbituriques 

Ils  ont  un  comportement  très  variable.  Certains  ne  semblent 
pas  dangereux  aux  doses  thérapeutiques  et  d'autres  devraient 
probablement  être  proscrits. 

Psychotropes 

Ce  sont  les  médicaments  qui  posent  le  plus  de  problèmes.  Les 
benzodiazépines  peuvent  être  utilisées  ponctuellement  ou  en 
traitement  court.  Il  faut  préférer  le  Sérestat®  et  le  Témestat®. 
Quant  aux  antidépresseurs,  on  utilisera  de  préférence  les  inhi- 
biteurs de  la  recapture  de  la  sérotonine  comme  la  paroxétine 
(Deroxat®),  la  sertraline  (Zoloft®)  qui  ont  un  faible  passage 
dans  le  lait.  La  fluoxédine  (Prozac®)  est  déconseillée. 

Anticonvulsivants 

Pour  les  anticonvulsivants,  Dépakine®  ou  Tégrétol®  sont  pré- 
férables au  Gardénal®  qui  a un  important  passage  dans  le  lait. 

La  lamotrigine  est  excrétée  dans  le  lait  et  expose  le  nou- 
veau-né  à des  doses  importantes.  L'allaitement  est  donc 
contre-indiqué.  On  a encore  peu  de  données  pour  les  molé- 
cules récentes  comme  vigabatrine,  gabapentine,  clobazam  [8]. 

Antibiotiques 

Parmi  les  antibiotiques,  le  chloramphénicol,  la  novobiocine, 
la  streptomycine,  les  cyclines,  les  quinolones,  les  sulfamides, 
les  fluoroquinolones  sont  contre-indiqués. 

Hormones 

Les  hormones  doivent  être  évitées  car  elles  passent  dans  le 
lait.  Pour  la  contraception,  les  œstroprogestatifs  sont  contre- 
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indiqués.  Cependant,  on  peut,  à la  rigueur,  utiliser  des 
œstroprogestatifs  mini-dosés  (à  30  pg  d'éthinyl-œstradiol 
ou  moins)  en  commençant  quand  la  montée  de  lait  est  bien 
établie  (15e-20e  jour  après  l'accouchement,  voire  6 semaines 
après)  et  en  précisant  à la  femme  de  prendre  son  comprimé 
après  la  dernière  tétée  du  soir. 

Préparations  à base  d'ergot  de  seigle 

Les  préparations  à base  d'ergot  de  seigle  utilisées  dans 
le  traitement  des  migraines  peuvent  entraîner  vomisse- 
ments, diarrhées  et  autres  effets  toxiques  chez  le  nour- 
risson. Il  faut  les  contre-indiquer.  Le  Méthergin®  passe 
dans  le  lait,  il  peut  provoquer  chez  le  nouveau-né  une 
hypertension  artérielle,  des  troubles  du  rythme  cardiaque 
(brady-  ou  tachycardie),  des  vomissements  ou  de  la  diar- 
rhée. Il  ne  doit  pas  en  principe  être  utilisé  chez  la  femme 
qui  allaite.  Sa  prescription,  si  elle  est  indispensable,  ne 
doit  pas  excéder  3 jours  et  doit  être  associée  à une  sur- 
veillance du  nouveau-né. 

Cardiologie 

En  cardiologie,  parmi  les  médicaments  utilisés,  il  faut  évi- 
ter les  digitaliques,  les  anti-arythmiques,  les  anti-hyperten- 
seurs,  comme  la  clonidine  (Catapressan®). 

Pneumologie 

En  pneumologie,  les  antitussifs  à base  d'iode,  de  codéine,  la 
théophylline  sont  à éviter. 

Gastro-entérologie 

En  gastro-entérologie,  il  faut  éviter  les  laxatifs  chimiques  et 
les  anti-histaminiques  H2  (Tagamet®  et  Azantac®)  qui  passent 
dans  le  lait  bien  qu'il  n'y  ait  pas  eu  d'effet  pathologique  décrit. 

Divers 

Les  immunosuppresseurs  (ciclosporine)  sont  à éviter  du  fait 
d'un  risque  d'immunosuppression  chez  l'enfant  et  des  effets 
mal  connus  sur  la  carcinogenèse. 

Parmi  les  substances  diverses  enfin,  la  nicotine  doit  être 
évitée.  Le  tabagisme  maternel  à raison  de  plus  d'un  paquet 
par  jour  peut  entraîner  agitation,  diarrhée,  vomissements  et 
tachycardie  chez  le  nourrisson. 

Conclusion 

On  retrouve  dans  le  tableau  23.2  les  différents  types  de 
médicaments  à éviter.  Il  est  bien  évident  qu'en  cas  d'indica- 
tion formelle  d'une  drogue  nécessaire  mais  contre-indiquée 
pendant  l'allaitement,  on  interrompra  l'allaitement  momen- 
tanément ou  définitivement. 

Arrêt  de  la  lactation 

À la  naissance 

La  lactation  est  un  phénomène  physiologique  survenant 
chez  des  femmes  jeunes  en  bonne  santé.  L'absence  de  toxi- 
cité des  méthodes  d'inhibition  de  la  lactation  est  donc  un 
objectif  prioritaire. 


Les  «petits  moyens  » que  sont  l'absence  de  stimulation  des 
mamelons  par  le  nouveau-né,  le  port  d'un  soutien-gorge, 
suffisent  dans  60  % des  cas  pour  que  la  lactation  s'arrête 
en  une  ou  deux  semaines.  Quarante  pour  cent  des  femmes 
seulement  se  plaindront  de  douleurs  calmées  par  la  prise 
de  paracétamol  et/ou  l'application  de  compresses  froides. 
Un  bandage  serré  des  seins  et  une  restriction  hydrique 
sont  souvent  préconisés  mais  rien  ne  prouve  que  cela  soit 
d'une  efficacité  supérieure  à l'abstention  de  stimulation  des 
mamelons. 

Les  diurétiques,  les  œstrogènes,  l'ocytocine,  le  clomifène 
n'ont  aucune  place  dans  l'arrêt  de  la  lactation. 

Les  agonistes  dopaminergiques,  bromocriptine  (Parlodel® 
2,5  mg  et  son  générique  Bromokin®  2,5  mg)  et  lisuride 
(Arolac®  ou  Dopergine®  0,2  mg),  sont  les  seuls  médicaments 
à avoir  démontré  une  activité  dans  l'inhibition  de  la  lacta- 
tion. Trois  essais  comparatifs  ont  montré  que  ces  deux  trai- 
tements sont  équivalents  (Np  1)  [4, 19,  20]. 

Les  contre-indications  aux  agonistes  dopaminergiques  sont 
l'hypertension  gravidique  sévère,  l'insuffisance  coronaire, 
l'hypersensibilité  à la  bromocriptine  ou  au  lisuride  ou  à 
d'autres  médicaments  vasoconstricteurs.  L'utilisation  de  ces 
produits  est  déconseillée  chez  les  femmes  ayant  des  troubles 
psychiques  sévères  (et/ou  des  antécédents  psychiatriques)  et 
présentant  des  facteurs  de  risque  vasculaire  : hypertension 
artérielle,  tabagisme,  obésité,  artériopathie  périphérique  [7], 

Il  est  déconseillé  d'associer  la  bromocriptine  ou  le  lisu- 
ride aux  autres  dérivés  vasoconstricteurs  de  l'ergot  de  seigle 
- ergotamine  (Gynergène®  caféiné),  dihydroergotamine 
-,  ainsi  qu'à  certains  macrolides  inhibiteurs  enzymatiques 
(érythromycine,  josamycine,  éroxithromycine)  (recomman- 
dation E)  [15]. 

Prescription 

Pour  inhiber  la  montée  laiteuse,  on  prescrira  2 comprimés 
de  Parlodel®  ou  3 comprimés  d'Arolac®  ou  de  Dopergine® 
pendant  14  jours,  l'un  à 8 heures,  l'autre  à 20  heures.  Le  pre- 
mier comprimé  est  absorbé  en  salle  de  travail  ou  dès  le  réveil 
pour  les  césariennes.  L'arrêt  se  fera  progressivement  par 
demi-comprimés.  Par  exemple,  1 comprimé  et  demi  pen- 
dant 4 jours,  puis  1 demi-comprimé  matin  et  soir  pendant 
3 jours,  puis  arrêt. 

Surveillance  du  traitement 

Pendant  le  traitement,  la  tension  artérielle  doit  être 
contrôlée  matin  et  soir.  La  survenue  d'une  hypertension 
artérielle,  de  céphalées  persistantes  ou  de  tout  autre  signe 
neurologique  impose  l'arrêt  immédiat  du  traitement. 
En  cas  d'hypotension,  on  donnera  1 demi-comprimé  le 
matin,  1 demi-comprimé  à midi  et  1 demi-comprimé 
le  soir.  Des  troubles  digestifs  (nausées,  vomissements, 
constipation)  peuvent  être  observés.  Pour  améliorer  la 
tolérance  digestive,  il  faut  conseiller  l'administration  au 
cours  des  repas. 

La  prise  de  ces  produits  accélère  le  retour  de  couches  qui 
survient  entre  35  et  45  jours.  Bien  que  les  biopsies  d'endo- 
mètre et  les  dosages  de  progestérone  plasmatiques  montrent 
que  les  retours  de  couches  avant  le  35e  jour  sont  anovula- 
toires,  il  paraît  souhaitable  de  recommander  une  contracep- 
tion efficace  dès  la  reprise  des  rapports  sexuels. 
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L'utilisation  des  agonistes  dopaminergiques  ne  doit  donc 
pas  être  systématique  dans  les  maternités,  mais  ils  seront  pres- 
crits en  respectant  les  contre-indications  et  sous  surveillance 
médicale  attentive. 

Arrêt  en  cours  d'allaitement 

À la  phase  d'automatisme  mammaire,  les  inhibiteurs  de  la 
prolactine  sont  moins  efficaces  puisque  le  taux  sanguin  de 
cette  hormone  est  spontanément  très  bas.  Le  seul  traitement 
sera  : 

■ la  vidange  maximum  des  deux  seins  ; 

■ la  pose  d'un  bandage  du  sein  ; 

■ la  restriction  hydrique. 

Plusieurs  essais  ont  montré  que  la  bromocriptine  est 
cependant  efficace  en  moins  de  24  heures  [18]. 

Sevrage 

La  date  du  sevrage  est  difficile  à préciser.  Pour  beaucoup, 
c'est  tout  simplement  celle  où  l'enfant  réclamera  autre  chose 
à manger.  Vers  l'âge  de  6 mois,  il  attrape  parfaitement  les 
objets  et  les  porte  à sa  bouche.  Si  on  lui  propose  alors  des 
petits  morceaux  de  pain,  de  fruit,  de  fromage,  il  commen- 
cera à les  sucer,  à les  manger.  L'enfant  décidera  alors  tout 
seul  de  délaisser  le  sein  pour  un  autre  aliment.  Il  diminuera 
le  nombre  des  tétées,  cette  diminution  se  fera  très  progres- 
sivement et  pourra  durer  plusieurs  mois.  La  diminution  des 
tétées  tarira  la  lactation.  Très  souvent,  le  sevrage  sera  entre- 


pris avant  la  fin  du  congé  postnatal  de  la  maman  en  rempla- 
çant progressivement  les  tétées  par  un  biberon. 

Si  la  lactation  ne  se  tarit  pas,  il  faut  penser  à un  sevrage 
trop  rapide.  Il  faut  ralentir,  attendre  un  peu  pour  suppri- 
mer une  autre  tétée,  reprendre  un  peu  plus  d'activité,  voire 
recourir  aux  moyens  médicaux  que  nous  venons  de  voir. 

Don  du  lait 

Le  lait  maternel  est  indispensable  pour  les  enfants  préma- 
turés de  moins  de  34  semaines  pesant  moins  de  2 kg,  les 
enfants  présentant  certaines  pathologies  gastro-entéro- 
logiques,  une  insuffisance  rénale  sévère,  une  intolérance  au 
lait  de  vache  ou  ne  supportant  pas  les  laits  industriels  du  fait 
d'une  allergie  aux  protéines  du  lait  de  vache. 

Le  lait  de  femme  recueilli  dans  les  lactariums  est  rare. 

Il  est  donc  utile  que  les  médecins  et  les  sages-femmes 
sensibilisent  les  femmes  enceintes  au  don  de  lait  lors  de  la 
préparation  à l'accouchement. 

Après  l'accouchement,  on  peut  proposer  à une  femme 
qui  allaite  de  donner  du  lait  si  : 

• le  surplus  de  lait  est  notoire  avec  perte  de  lait  du  sein 

controlatéral  ou  perte  de  lait  entre  deux  tétées  ; 

■ il  faut  tirer  le  lait  du  fait  d'un  engorgement. 

Un  don  de  180  à 200  mL/j  est  possible  pendant  un  mois 
voire  plus. 

La  mise  en  place  de  la  collecte  sera  faite  par  simple  appel 
téléphonique  du  lactarium  de  la  région  (fiche  23.2). 


Fiche  23.2  Liste  des  lactariums  en  région 


Association  des  lactariums 
de  France 

26,  bd  Brune,  75014  Paris 

Tél.  : 01  40  44  39  14 

Amiens 

Lactarium  hôpital  Nord  Pédiatrie  II 
Place  V.  Pauchet,  80030  Amiens 

Tél.  : 03  22  66  82  88 

Bordeaux 

Lactarium  départemental,  hôpital  Pellegrin 
Enfants 

Place  Amélie-Rabat-Léon,  33076  Bordeaux  CEDEX 

Tél.  : 05  56  79  59  25 

Brest 

Lactarium  de  Bretagne  occidentale,  service 
Pierre-Royer,  hôpital  Morvan  CHRU 
29200  Brest 

Tél.  : 02  98  22  33  33 

Cherbourg 

Lactarium  CH  Louis-Pasteur 

46,  rue  du  Val-de-Saire,  50102  Cherbourg 

Tél.  : 02  33  20  70  00 

Dijon 

Lactarium  CHU  Bocage,  maternité  du  Bocage 
21034  Dijon 

Tél.  : 03  80  29  30  31 

Grenoble 

Lactarium  Rhône-Alpes,  hôpital  de  la  Tronche 
38000  Grenoble 

Tél.  : 04  76  42  51  45 

Lille 

Lactarium  du  CHU  de  Lille,  hôpital  Calmette 
59037  Lille 

Tél.  : 03  20  44  50  50 

Lyon 

Lactarium  de  Lyon 

37,  rue  Bossuet,  69006  Lyon 

Tél.  : 04  78  24  77  46 

Marmande 

Lactarium  Dr  R.  Fourcade,  Croix-Rouge  française 
Avenue  des  Martyrs  de  la  Résistance,  47200 
Marmande 

Tél.  : 05  53  64  26  22 

Montpellier 

Lactarium  CHU  Arnaus  de  Villeneuve 
371,  avenue  Doyen-Gaston-Giraud,  34295 
Montpellier  Cedex  5 

Tél.  : 04  67  33  66  99 

Chapitre  23.  La  lactation  et  sa  pathologie 


475 


Mulhouse 

Lactarium  CH  Mulhouse,  hôpital  du  Hasenrain 
Avenue  d'Altkirch,  680S1  Mulhouse 

Tél. 

: 03  89  64  71  52 

Nantes 

Lactarium  Jacques-Grislain,  CHU 
Quai  Moncousu,  44035  Nantes 

Tél. 

: 02  40  08  34  82 

Orléans 

Lactarium 

1,  rue  Porte  de  la  Madeleine,  BP  2439,  45032 
Orléans 

Tél. 

: 02  38  74  41  81 

Paris 

Lactarium 

26  bd  Brune,  75014  Paris 

Tél. 

: 01  40  44  39  14 

Poitiers 

Lactarium,  CHU  Jean-Bernard 
Avenue  Jacques-Cœur,  86000  Poitiers 

Tél. 

: 05  49  44  44  44 

St-Étienne 

Lactarium  Charles-Beutter,  CHU  de  St-Étienne- 
Nord,  Pavillon  Mère-enfant 
42277  St-Priest  en  Jarez  CEDEX 

Tél. 

: 04  77  93  64  66. 

Strasbourg 

Lactarium  des  Hospices  civils,  Institut  de  Puéricul- 
ture 

23,  rue  de  la  porte  de  l'hôpital,  67090  Strasbourg 

Tél. 

: 03  88  16  10  49. 

Tours 

Lactarium,  CHU  de  Clocheville 
49  bd  Béranger,  37000  Tours 

Tél. 

: 02  47  47  47  34 

Pour  éviter  toute  contamination  : 

■ des  sérologies  sont  faites  aux  mères  donneuses  : VIH  1 
et  2,  hépatite  B (VHB,  antigène  HBs),  hépatite  C (VHC), 
HTLV  1 et  2.  Ces  sérologies  réalisées  lors  du  premier  don 
sont  renouvelées  tous  les  3 mois  durant  la  durée  du  don  de 
lait; 

■ des  tests  bactériologiques  sont  réalisés  sur  le  lait  et 
les  laits  contenant  plus  de  106  germes  ou  plus  de  104 
Staphylococcus  aureus/mL  sont  jetés  ; 

■ le  lait  est  ensuite  pasteurisé,  ce  qui  élimine  les  bac- 
téries et  les  virus  thermolabiles  VIH  et  CMV.  Un 
nouveau  contrôle  bactériologique  est  fait  avant  de 
le  conserver  entre  0 et  + 4 °C  pendant  5 jours.  Le  lait 
congelé  peut  être  gardé  6 mois  ; lyophilisé,  il  peut  être 
gardé  un  an.  Le  prix  de  vente  varie  de  55,53  €/L  pour 
le  lait  pasteurisé  à 58,68  € les  100  mL  pour  le  lait  lyo- 
philisé [13]. 
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OBJECTIFS 

• Expliquer  les  modifications  physiologiques 
des  suites  de  couches.  (C) 

• Surveiller  cliniquement  les  suites  de  couches.  (A) 

• Réaliser  la  consultation  postnatale.  (B) 

• Prescrire  une  contraception  dans  le  post-partum.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  endométrite  du 
post-partum.  (B) 

• Diagnostiquer  et  traiter  une  phlébite  du  post-partum.  (A) 

• Diagnostiquer  une  hémorragie  du  post-partum  et  mettre 
en  route  la  thérapeutique  la  plus  appropriée.  (A) 

• Diagnostiquer  une  aménorrhée  du  post-partum  et  mettre 
en  route  la  thérapeutique  la  plus  appropriée.  (B) 

Les  suites  de  couches  sont  la  période  qui  va  de  l'accouche- 
ment à la  première  menstruation  ou  retour  de  couches. 
En  fait,  il  faut  en  concevoir  la  définition  plus  globalement, 
comme  la  période  qui  va  de  l'accouchement  au  retour  à l'état 
antérieur  des  différentes  fonctions  féminines.  C'est  aussi 
la  période  fondamentale  où  les  parents  vont  reconnaître 
le  nouveau-né  et  l'inscrire  dans  leur  histoire  personnelle. 
L'élaboration  du  lien  mère-bébé  demande  une  grande  dis- 
ponibilité physique  et  psychologique  de  la  mère  car  le  bébé 
est  dans  un  état  de  dépendance  absolue  et  se  construit  psy- 
chiquement dans  un  système  d'interaction  avec  sa  mère.  Le 
couple  mère-bébé  doit  donc  être  respecté  et  il  faut  se  garder 
de  séparer  sans  bonnes  raisons  le  nouveau-né  de  sa  mère. 

Les  séjours  en  maternité  sont  courts  (3  à 4 jours  en 
France,  48  heures  aux  États-Unis  après  un  accouchement 


normal),  c'est  donc  au  médecin  de  famille  qu'incombe  la 
surveillance  des  suites  de  couches.  Il  doit  donc  se  former  : 

■ au  dépistage  et  à la  prévention  des  complications  ; 

■ aux  conseils  pour  les  « petits  ennuis  » ; 

■ à la  contraception  du  post-partum. 

Il  doit  aider  les  femmes  à la  reprise  de  l'activité  habituelle 
sur  tous  les  plans,  physique,  sportif,  sexuel. . . 

Le  médecin  doit  aider  à faire  de  «l'après-maternité»  la 
poursuite  d'une  grossesse  réussie. 

Nous  étudierons  successivement  la  physiologie  des  suites 
de  couches,  les  suites  de  couches  normales  et  la  vie  postna- 
tale, les  suites  de  couches  pathologiques. 

Physiologie  des  suites  de  couches 

Quelques  notions  sont  indispensables  : 

■ repérer  chronologiquement  les  différents  phénomènes  ; 

■ expliquer  certaines  indications  ou  contre-indications  à 
des  explorations  ou  traitements. 

Anatomie 
Utérus 
Le  corps 

En  fin  de  grossesse,  sa  hauteur  au-dessus  de  la  symphyse  est 
de  30  à 35  cm,  son  poids  de  1500  g.  Il  va  retrouver  son  état 
d'avant  la  grossesse  : entièrement  intrapelvien,  avec  une  pro- 
fondeur de  6-7  cm  et  un  poids  de  60-70  g. 

L'involution  est  très  rapide  les  deux  premières  semaines, 
puis  beaucoup  plus  lente.  Elle  ne  sera  totale  qu'au  bout  de 
2 mois  minimum. 
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Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


Segment  inférieur 

Il  disparaît  vite  et  s'incorpore  dans  la  zone  de  jonction 
corps-col. 

Col 

Sa  longueur  de  1,5  à 2 cm  et  sa  consistance  sont  reprises  au 
bout  d'une  semaine. 

Sa  fermeture  se  fait  en  une  semaine  au  niveau  de  l'ori- 
fice interne  avec  persistance  d'une  déhiscence  de  l'orifice 
externe,  surtout  chez  les  multipares. 

Persistent  également  les  petites  déchirures  des  commis- 
sures. L'orifice  externe  qui  était  punctiforme  avant  l'accou- 
chement s'ouvre  transversalement  et  la  muqueuse  endocer- 
vicale est  visible  : c'est  l'ectropion.  Lors  de  l'examen  au  spé- 
culum, cette  éversion  de  la  muqueuse  endocervicale  est  exa- 
gérée. En  3 à 6 mois,  voire  1 an,  l'ectropion  va  spontanément 
se  réduire.  Il  faut  donc  se  contenter  d'observer  l'ectropion, 
de  le  désinfecter  au  besoin,  mais  ne  jamais  l'électrocoaguler 
dans  le  post-partum. 

Endomètre 

Il  évolue  en  quatre  phases  : 

■ la  régression  de  l'accouchement  au  5e  jour  ; 

■ la  cicatrisation  du  5e  au  25e  jour  sans  stimulation 
hormonale  ; 

■ la  prolifération  du  25e  au  45e  jour  sous  l'effet  de  la  stimu- 
lation œstrogénique  ; 

■ la  reprise  du  cycle  menstruel  se  manifestant  par  une  ovu- 
lation autour  du  40e  jour  en  l'absence  d'allaitement. 
L'endomètre  prend  alors  un  aspect  sécrétoire  de  seconde 

moitié  du  cycle. 

En  fait,  très  souvent,  l'ovulation  ne  se  produit  pas  et  le  retour 
de  couches  est  une  simple  hémorragie  de  privation.  Il  se  pro- 
duit théoriquement  au  60e  jour.  En  fait,  sa  date  est  très  variable 
suivant  qu'il  y a ou  non  allaitement,  ou  que  des  traitements  ont 
été  donnés  (inhibiteurs  de  la  prolactine,  contraceptifs  oraux). 

De  ces  notions  on  doit  déduire  que  l'endomètre  est 
impropre  à la  nidation  jusqu'au  25e  jour.  De  plus,  la  glaire 
cervicale  est  impropre  à l'ascension  des  spermatozoïdes.  Il 
ne  faut  donc  pas  prescrire  d'œstrogènes  avant  le  25e  jour 
pour  laisser  la  cicatrisation  se  faire.  De  même,  la  contracep- 
tion ne  sera  commencée  qu'à  cette  date  avec  la  phase  proli- 
férative pour  bloquer  le  pic  de  LH  qui  se  produit  au  plus  tôt 
vers  le  40e  jour.  L'arrêt  de  la  pilule  et  donc  l'hémorragie  de 
privation  coïncident  avec  le  50e  jour,  date  assez  voisine  de 
celle  du  retour  de  couches  théorique. 

Vagin 

Les  érosions  superficielles  cicatrisent  rapidement,  les  lésions 
plus  profondes  ou  étendues  ont  une  excellente  aptitude  à 
l'épithélialisation  spontanée,  mais  quelquefois  aux  dépens 
de  la  souplesse  et  de  l'eupareunie. 

Une  colpocèle  modérée  est  fréquente  les  premiers  jours, 
elle  disparaîtra  plus  ou  moins  rapidement  et  complètement 
selon  les  lésions  associées  sous-jacentes. 

Des  modifications  de  trophicité,  de  lubrification  sont 
assez  souvent  notées,  différents  facteurs  influent  (allaite- 
ment, œstrogènes,  progestatifs. . .). 

Leur  correction  sera  possible,  à la  demande. 


Hymen 

Quelquefois  presque  intact  encore  avant  l'accouchement,  il 
est  toujours  dilacéré  par  le  passage  du  bébé  et  il  n'en  reste 
que  des  vestiges  : la  caroncule  myrtiforme. 

Vulve 

Une  béance  est  habituelle  les  premiers  jours  et  sa  disparition 
est  conditionnée  par  l'état  sous-jacent. 

Périnée 

Pour  les  muscles  superficiels  et  releveurs,  la  reprise  du  tonus 
est  fonction  de  la  qualité  de  l'accouchement,  de  la  réalisa- 
tion ou  non  d'une  épisiotomie  et  de  la  réparation  correcte 
des  déchirures  ou  de  l'épisiotomie.  Elle  sera  facilitée  par  une 
gymnastique  appropriée. 

Au  niveau  de  tout  l'organisme,  le  retour  à l'état  antérieur 
est  lent.  On  se  souviendra  de  l'hypotonie  des  voies  biliaires 
et  des  voies  urinaires  qui  rend  difficilement  interprétable 
une  urographie  intraveineuse  ou  une  cholécystographie 
dans  les  trois  premiers  mois  qui  suivent  l'accouchement. 

Hormonolog  ÎG  (figure  24.1) 

Les  œstrogènes  s'effondrent  le  1er  jour  après  l'accouchement. 
À partir  du  25e  jour,  sous  l'influence  de  FSH,  la  sécrétion 
œstrogénique  reprend  comme  en  début  de  cycle. 

La  progestérone  baisse  aussi  pendant  10  jours  après  l'accou- 
chement. Elle  disparaît  pour  ne  réapparaître  qu' après  la  pre- 
mière ovulation  qui  peut  se  situer  au  plus  tôt  vers  le  40e  jour. 

Les  gonadotropines  sont  basses,  le  test  au  LH-RH  (gona- 
dolibérine)  est  négatif,  jusqu'au  25e  jour  après  l'accouche- 


Accouchement 


jours 


Figure  24.1  Modifications  hormonales  durant  la  lactation  dans 
le  post-partum  (d'après  Audibert). 
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ment.  La  sécrétion  de  FSH  réapparaît  alors,  puis  le  pic  de 
LH  dont  la  date  est  variable  et  située  au  plus  tôt  au  40e  jour. 

La  prolactine  qui  monte  après  l'accouchement  diminue 
après  le  15e  jour  même  si  l'allaitement  se  poursuit.  Chez  la 
femme  qui  allaite,  l'activité  ovarienne  est  suspendue  entraî- 
nant une  anovulation  et  une  aménorrhée,  conséquence 
de  l'hyperprolactinémie  induite  par  les  tétées.  Avec  six 
tétées  par  jour,  il  n'y  a pas  d'activité  ovarienne  [2].  Nous  le 
reverrons. 

Biochimie 

De  nombreuses  modifications  des  constantes  liées  à la  gros- 
sesse vont  se  normaliser  progressivement,  en  particulier  : 

■ la  tolérance  aux  glucides  ; 

■ les  lipides  (triglycérides,  cholestérol,  lipoprotéines  de 
haute  densité  ou  HDL,  VDL). 

Au  niveau  de  la  coagulation,  il  persiste  pendant 
2 semaines  une  tendance  à l'hypercoagulabilité  : le  fibrino- 
gène est  multiplié  par  deux. 

Il  ne  faut  donc  pas  demander  ces  dosages  dans  le  cadre 
d'un  bilan  de  contraception  dans  les  2 ou  3 mois  qui  suivent 
l'accouchement  mais  attendre  pour  éviter  des  résultats  faus- 
sement alarmants  ou  des  contre-indications  abusives. 

La  protéine  C réactive  ne  permet  pas  une  surveillance  de 
la  pathologie  infectieuse  des  suites  de  couches  car  on  assiste 
après  l'accouchement  à une  élévation  physiologique  pou- 
vant atteindre  un  facteur  10  [10]. 


Suites  de  couches  normales 
Surveillance  clinique  du  post-partum 

La  surveillance  des  3 à 5 premiers  jours  s'effectue  en  prin- 
cipe en  maternité  mais  le  praticien  sera  de  plus  en  plus 
amené  à suivre  les  femmes  sorties  au  3e  ou  4e  jour,  voire  plus 
tôt,  dans  le  cadre  d'une  hospitalisation  à domicile  ou  encore 
des  femmes  qui  ont  accouché  à domicile.  Il  est  donc  impor- 
tant qu'il  connaisse  les  modalités  de  cette  surveillance  à 
organiser  avec  l'aide  d'une  sage-femme  ou  d'une  infirmière 
à domicile.  Une  feuille  de  soins  sera  établie,  permettant  la 
surveillance  du  pouls,  de  la  tension  artérielle,  de  la  tempé- 
rature, du  volume  des  urines  ainsi  que  l'indication  des  diffé- 
rentes prescriptions. 

Le  premier  jour 

Le  médecin  ou  la  sage-femme  restera  près  de  sa  patiente 
2 heures  après  l'accouchement  si  elle  a accouché  à domi- 
cile. Il  surveillera  le  pouls  et  la  tension  artérielle  toutes  les 
demi-heures,  le  globe  utérin  doit  rester  ferme,  du  volume 
d'une  grossesse  de  16  à 18  semaines  et  ne  pas  augmenter.  Le 
saignement  vaginal  doit  rester  minime  et  ne  pas  excéder 
celui  de  règles  normales. 

Il  est  fréquent  que  la  parturiente  présente  des  frissons 
après  la  délivrance.  Ils  sont  en  rapport  avec  l'épuisement 
musculaire  et  la  température  relativement  basse,  mais  il  peut 
s'agir  d'une  bactériémie  transitoire  si  l'accouchement  s'est 
déroulé  dans  un  contexte  fébrile.  Une  élévation  brève  de  la 
température  durant  les  24  premières  heures  après  l'accou- 
chement est  sans  signification  pathologique  si  elle  reste  infé- 
rieure à 38  °C. 


La  patiente  pourra  être  réalimentée  2 heures  après  l'ac- 
couchement si  tout  va  bien. 

Le  médecin  ou  la  sage-femme  à domicile  réexaminera  la 
patiente  au  moins  4 fois  dans  la  première  journée,  en  notant 
sur  la  feuille  le  pouls,  la  tension  artérielle,  le  volume  des 
urines,  l'importance  des  saignements.  La  patiente  sera  levée  6 
à 8 heures  après  l'accouchement  et  fera  le  tour  de  son  lit  ; en 
cas  de  rétention  d'urines,  un  sondage  pourra  être  nécessaire. 

Si  la  patiente  désire  couper  son  lait,  on  prescrira  de  la 
bromocriptine  (Parlodel®),  un  demi-comprimé  le  matin  et  à 
midi,  au  milieu  des  repas,  et  un  comprimé  le  soir  au  coucher. 

On  n'oubliera  pas  les  gammaglobulines  anti-D 
(Rhophylac®)  si  elle  est  Rhésus  négatif,  à faire  de  façon 
impérative  dans  les  72  heures  qui  suivent  l'accouchement.  Il 
sera  contrôlé  par  un  test  de  Coombs  sensibilisé  le  lendemain 
ou  par  un  test  de  Kleihauer  effectué  dans  les  24  ou  48  heures 
après  l'injection  de  Rhophylac®  (voir  chapitre  10). 

Les  jours  suivants 
Examen 

La  femme  sera  examinée  2 fois  par  jour. 

On  regardera  les  seins  à la  recherche  d'une  tuméfaction, 
d'une  induration. 

On  palpera  l'utérus  dont  le  volume  doit  diminuer  pro- 
gressivement d'une  grossesse  de  16  à 18  semaines  (un  tra- 
vers de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic)  pour  passer  à celui 
d'une  grossesse  de  12  semaines  en  10  jours  (figure  24.2). 

On  surveillera  le  périnée  : œdème,  hématome,  et  l'aspect 
des  lochies  qui  doivent  être  propres,  d'odeur  fade  et  non 
nauséabonde. 

Enfin,  on  examinera  les  jambes  à la  recherche  de  signes 
précoces  de  thrombophlébites. 

Les  paramètres  habituels  - pouls,  tension  artérielle,  tem- 
pérature - seront  notés  sur  la  feuille  de  surveillance. 

Soins  du  périnée 

Ils  seront  faits  2 fois  par  jour  ou  après  la  selle  : nettoyage 
doux  et  soigneux  du  périnée  au  Mercryl®,  rinçage  à l'eau 


1er  jour 
2e  jour 
3e  jour 
5e  jour 
7e  jour 
1 0e  jour 


Figure  24.2  Involution  de  l'utérus  dans  les  10  jours  qui  suivent 
l'accouchement. 
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bouillie,  séchage  avec  un  linge  ou  un  sèche-cheveux,  appli- 
cation d'éosine  à l'eau  2 %,  application  d'une  garniture 
propre  qui  sera  changée  dès  quelle  est  souillée  (la  femme 
sera  autorisée  à prendre  sa  douche,  les  bains  seront  proscrits 
tant  qu'il  y a un  écoulement  sanglant). 

Les  soins  du  mamelon  sont  abordés  au  chapitre  23. 

Prescriptions 

La  maman  se  lèvera  au  moins  3 fois  les  deux  ou  trois  pre- 
miers jours  pour  faire  sa  toilette,  prendre  les  repas  ou  aller 
à la  selle. 

Ensuite,  l'activité  physique  sera  modérée,  la  femme  se 
reposant  sur  son  lit  quelques  heures  le  matin  et  après  le 
repas  de  midi. 

La  bromocriptine  (Parlodel®)  sera  poursuivie  à la  dose 
de  2 comprimés  au  milieu  des  repas  pendant  21  jours.  Une 
supplémentation  en  fer  (Tardyferon®,  Fero-Grad®,  1 cp/j) 
sera  utile  en  cas  d'anémie.  Ce  traitement  doit  être  poursuivi 
1 mois. 

Un  anti-inflammatoire,  type  kétoprofène  (Profénid®, 
Ketum®,Tropec®),  acide  niflumique  (Nifluril®)  suppositoire, 
peut  être  prescrit  (même  si  la  femme  allaite)  pendant  24  à 
48  heures  s'il  y a un  œdème,  des  douleurs  importantes  de  la 
vulve  et  du  périnée  ou  à titre  préventif  d'une  phlébite. 

Des  anticoagulants  - une  héparine  de  bas  poids 
moléculaire  : nadroparine  (Fraxiparine®),  énoxapa- 
rine  (Lovénox®),  daltéparine  (Fragmine®),  tinzaparine 
(Hinnohep®)  - en  une  seule  injection  sous-cutanée 
sont  indiqués  chez  les  patientes  à haut  risque  thrombo- 
emboliques : antécédents  thrombo-emboliques,  varices 
importantes,  cardiopathies  emboligènes,  ou  prothèse, 
alitement  pendant  la  grossesse,  césarienne,  excès  pondé- 
ral, infection,  hémorragie  importante.  Ce  traitement  sera 
prolongé  6 semaines  et  doit  comprendre  une  numération 
plaquettaire  par  semaine. 

Les  antibiotiques  ne  sont  nécessaires  qu'en  cas  d'infection 
patente,  en  présence  de  prélèvements  bactériologiques  posi- 
tifs ou  s'il  y a des  facteurs  de  risque  (révision  utérine,  rup- 
ture prolongée  des  membranes)  ou  une  affection  cardiaque 
faisant  craindre  une  greffe. 

On  prescrira  une  ampicilline  pendant  5 à 10  jours. 

Si  on  a la  notion  d'une  infection  urinaire  au  cours  de  la 
grossesse  ou  si  la  patiente  a été  sondée  pour  l'accouchement, 
il  est  nécessaire  de  faire  un  examen  cytobactériologique  des 
urines.  S'il  y a infection,  un  traitement  sera  prescrit. 

La  contraception  microprogestative  sera  entreprise  dès  la 
sortie  de  la  maternité  ou  au  25e  jour  après  l'accouchement,  si 
la  patiente  le  souhaite. 

Les  rapports  sexuels  seront  autorisés  après  la  disparition 
des  lochies,  la  fermeture  du  col  et  la  cicatrisation  du  périnée, 
ce  qui  demande  en  général  4 semaines  environ. 

Kinésithérapie 

Le  rôle  du  kinésithérapeute  est  d'abord  d'informer  la 
femme  en  lui  faisant  prendre  conscience  des  modifica- 
tions du  corps  après  l'accouchement  (diastasis  des  droits  ; 
modification  du  périnée,  de  la  colonne  vertébrale),  il  doit 
lui  faire  comprendre  la  nécessité  d'améliorer  la  circulation 
veineuse,  le  transit  digestif,  enfin  utiliser  les  arguments 
esthétiques. 


En  post-partum  immédiat,  la  rééducation  s'attache  à par- 
ticiper au  traitement  de  la  douleur  périnéale,  rachidienne, 
pelvienne  et  abdominale  si  elle  est  présente.  On  insistera 
sur  la  nécessité  de  la  consultation  postnatale  au  cours  de 
laquelle  seront  faits  un  bilan  musculaire  et  une  éventuelle 
prescription  de  rééducation  qui  n'est  pas  systématique  [3], 

Petits  ennuis  des  suites  de  couches 

Les  suites  de  couches  ne  sont  pas  une  période  de  repos  et 
de  récupération  car  de  multiples  problèmes  de  santé  per- 
turbent la  patiente  et  restent  assez  mal  pris  en  compte  [15]. 

Fatigue 

La  fatigue  est  la  principale  plainte  des  femmes  (60  à 65  %). 
Elle  persiste  longtemps  puisque  50  % s'en  plaignent  encore  à 
6 mois.  Elle  est  liée  au  fait  que  la  jeune  femme  doit  s'adapter 
au  rythme  du  bébé,  à l'allaitement.  Elle  peut  être  aggravée 
par  l'anémie  qu'il  faut  rechercher  et  traiter.  Il  faut  rassu- 
rer la  femme,  l'encourager,  la  faire  aider  pour  la  décharger 
des  tâches  domestiques.  Des  aides  sociales  sont  possibles  : 
heures  d'aides  familiales. 

Céphalées 

Elles  persistent  chez  15  à 25  % des  femmes  indépendam- 
ment de  la  parité  et  du  mode  d'accouchement.  Elles  sont 
associées  à la  fatigue,  aux  troubles  du  sommeil,  à l'anémie. 
Elles  peuvent  être  soulagées  par  les  antalgiques  (paracéta- 
mol, aspirine,  AINS).  Les  antimigraineux  - ergotamine 
(Gynergène®)  et  almotriptan  (Almogran®),  élétriptan 
(Relpax®),  fovaratriptan  (Isimig®),  sumatriptan  (Imigrane®), 
zolmitriptan  (Zomig®)  - sont  contre-indiqués  pendant 
l'allaitement.  Elles  peuvent  être  en  rapport  avec  l'analgésie 
péridurale,  elles  peuvent  persister  14  jours.  Elles  doivent 
entraîner  un  repos  allongé  associé  à des  médications  symp- 
tomatiques, voire  si  le  syndrome  est  très  violent,  un  blood 
patch  48  heures  après  l'accouchement  [9], 

Douleurs 

Les  douleurs  dorsales  et  lombaires  sont  des  douleurs  mus- 
culaires et  ligamentaires  liées  à des  déséquilibres  postu- 
raux et  sont  plus  fréquentes  après  césarienne  ou  extraction 
instrumentale  qu'après  accouchement  vaginal  simple.  Elles 
peuvent  être  soulagées  par  une  prise  en  charge  kinésithé- 
rapique  des  soins  d'éducation  corporelle  : exercices  expira- 
toires, sollicitation  des  muscles  transverses,  remplacement 
de  la  flexion  lombaire  par  la  flexion  des  membres  inférieurs, 
apprentissage  du  portage  du  nouveau-né  et  des  positions  de 
l'allaitement  (voir  chapitre  23). 

Les  douleurs  périnéales  sont  fréquentes  surtout  chez  la 
primipare  et  après  épisiotomie  ou  déchirure  périnéale, 
extractions  instrumentales.  Elles  seront  soulagées  par  les 
antalgiques  et  les  soins  corporels  : exercices  expiratoires, 
apprentissage  postural,  rééducation  à visée  antalgique. 

Tranchées 

Les  contractions  utérines  intermittentes  et  douloureuses 
accompagnées  d'écoulement  sanglant  ou  de  caillots  sont  fré- 
quentes dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  surtout  chez 
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les  multipares.  Ces  contractions  utérines  peuvent  être  très 
douloureuses  nécessitant  la  prescription  d'antispasmodiques 
type  phloroglucinol  (Spasfon®)  ou  d'antalgiques  (paracéta- 
mol), voire  de  p-mimétiques. 

Rétention  d'urines 

Elle  est  possible  par  atonie  d'autant  plus  que  l'accouchement 
a été  long  et  difficile. 

Elle  est  latente,  peu  douloureuse,  et  trompeuse,  le  globe 
pouvant  être  pris  pour  l'utérus. 

On  prescrira  des  antispasmodiques  type  phlorogluci- 
nol (Spasfon®)  ou  de  la  prostigmine  (1  ampoule  IM  ou  3 à 
4 cp/j).  Associé  à la  mobilisation,  ce  traitement  doit  per- 
mettre d'éviter  le  sondage;  s'il  est  indispensable,  il  sera  fait 
de  manière  très  aseptique. 

Incontinence 

L'incontinence  d'urine  est  fréquente  (10  à 20  %)  même  après 
césarienne.  Elle  touche  surtout  les  femmes  chez  qui  elle  existait 
déjà  en  fin  de  grossesse.  La  guérison  est  spontanée  en  quelques 
jours  ou  semaines,  aidée  par  une  kinésithérapie  adaptée.  En 
cas  de  persistance,  on  se  méfiera  d'une  fistule  [ 19]. 

L'incontinence  anale  est  un  trouble  rare,  plus  fréquente 
chez  la  primipare;  après  extraction  instrumentale  elle 
régresse  spontanément  en  6 mois  dans  près  de  la  moitié  des 
cas.  La  rééducation  est  utile  pour  accélérer  la  guérison. 

Constipation 

La  première  selle  est  en  général  émise  au  3e  jour.  La  consti- 
pation, fréquente  (30  % des  accouchées),  sera  combattue  par 
le  lever  précoce,  une  alimentation  variée  riche  en  fibres.  La 
prescription  se  limitera  à des  conseils  diététiques  (hydrata- 
tion), à du  sorbitol.  Il  faut  éviter  l'usage  des  laxatifs  en  se 
limitant  sur  de  courtes  périodes  aux  laxatifs  : 

■ de  lest  : gomme  de  sterculia  (Karayal®,  Normacol®),  ispa- 
ghul  (Spagulax®)  ; 

■ osmotiques  : lactulose  (Duphalac®),  lactitol  (Importai®)  ; 

■ lubrifiants  : huile  de  paraffine  per  os,  suppositoires  de  gly- 
cérine, gelée  (Lansoÿl®). 

Hémorroïdes 

Elles  sont  favorisées  par  la  constipation,  la  congestion  vei- 
neuse de  fin  de  grossesse,  les  efforts  expulsifs  qui  extério- 
risent, voire  déclenchent  une  crise  hémorroïdaire  pénible 
sur  un  périnée  déjà  œdématié. 

Le  traitement  associe  : 

■ les  anti-inflammatoires  en  pommade  et  ou  suppositoires  : 
trimébutine  (Proctolog®,  Titanoréïne®,  Ultraproct®)  ; 

■ les  toniques  veineux  à forte  dose,  type  Daflon  500®,  Cyclo 
3®,  ampoules  buvables  ou  gélules,  9 à 12/j  ; 

* l'intrait  de  marron  d'Inde  au  goût  désagréable,  qui  est 
encore  l'un  des  traitements  les  plus  efficaces. 

Il  faut  enfin  traiter  la  constipation  et...  s'armer  de 
patience. 

La  régression  des  phénomènes  douloureux  se  fait  en 
quelques  jours,  celle  des  hémorroïdes  elles-mêmes,  plus  len- 
tement, elle  est  favorisée  par  de  bonnes  conditions  d'hygiène 
de  vie  ; le  bilan  se  fera  au  bout  de  1 à 2 mois. 


Plus  rarement,  on  assiste  à une  thrombose  hémorroïdaire 
à toujours  rechercher  au  niveau  du  bourrelet  : zone  plus 
bleutée,  plus  dure  et  extrêmement  douloureuse.  Elle  impose 
l'exérèse  des  caillots  (sous  anesthésie  locale  à la  Xylocaïne® 
1 % non  adrénalinée  après  incision  au  bistouri  froid)  qui 
soulage  rapidement. 

Baby  blues 

Le  syndrome  du  3e  jour,  contemporain  de  la  montée  laiteuse, 
joliment  qualifié  de  baby  blues,  est  fréquent  (30  à 80  % des 
cas),  mais  nécessite  toute  notre  attention. 

Il  se  manifeste  par  une  irritabilité,  des  pleurs,  des  plaintes, 
une  anxiété  vis-à-vis  du  nouveau-né,  des  troubles  du  sommeil. 
Différents  facteurs  y contribuent  : 

■ physiques  : asthénie,  anémie,  douleurs  (épisiotomie,  uté- 
rus, seins)  ; 

■ nerveux  : relâchement  de  toutes  les  tensions  accumulées 
pendant  la  grossesse  et  l'accouchement  ; 

• affectifs  : le  centre  d'intérêt  du  père,  de  la  famille,  du  per- 
sonnel s'est  déplacé  vers  l'enfant  au  détriment  de  la  mère 
qui  se  sent  abandonnée. 

Des  problèmes  plus  précis,  personnels  et  importants  sont 
à expliciter. 

Les  significations  psychanalytiques  de  ces  manifesta- 
tions sont  encore  discutées;  y domine  l'ambivalence  de  la 
mère  vis-à-vis  de  l'enfant  après  la  naissance  : situation  de 
deuil,  de  vide,  de  séparation,  voire  de  dépression,  de  perte 
d'identité  par  rapport  à la  grossesse  révolue,  moment  de 
plénitude.  La  femme  récemment  accouchée  se  trouve  en 
état  de  régression,  s'identifie  à son  bébé.  Elle  a besoin  à 
la  fois  d'être  maternée  et  rassurée  sur  ses  capacités  mater- 
nelles. Elle  est  donc  très  dépendante  vis-à-vis  des  per- 
sonnes de  son  entourage,  et  vulnérable  à leur  attitude.  Elle 
est  facilement  bouleversée  par  un  geste,  une  parole  mal 
interprétés. 

Par  contre,  tout  discours  rassurant,  toute  présence  cha- 
leureuse peuvent  modifier  cet  état  dépressif  naissant,  soula- 
ger son  anxiété  de  ne  pas  savoir  être  une  bonne  mère.  Notre 
préoccupation  de  soins  médicaux  et  techniques  ne  doit  pas 
nous  faire  édicter  trop  d'interdits  de  contact  corporel  avec 
le  bébé,  de  contraintes  d'horaires...  Nous  devons  rester  très 
attentifs  à la  signification,  au  vécu  de  l'événement  capital 
qu'est  cette  naissance. 

Cet  épisode  dépressif  doit  être  très  transitoire  et  ne  pas 
durer  plus  d'une  semaine. 

Le  pronostic  en  est  tout  à fait  favorable  si  : 

» le  retour  à la  maison  est  bien  organisé  avec  partage  des 
tâches  ; 

■ le  milieu  familial  ne  délaisse  ni  ne  surprotège  ; 

■ la  femme  elle-même  reconquiert  son  territoire,  et  pra- 
tique des  activités  diverses  et  valorisantes. 

La  prescription  d'un  tranquillisant  - clorazépate 
(Tranxène®),  diazépam  (Valium®)  - peut  être  utile  en  l'ab- 
sence d'allaitement. 

La  plus  grande  prudence  est  cependant  de  rigueur  car  la 
frontière  est  fragile  entre  normal  et  pathologique.  Il  existe 
des  liens  incontestables  et  quelquefois  très  vite  franchis 
entre  ces  diverses  manifestations  dépressives  et  les  complica- 
tions psychiatriques  [11]. 
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Les  recommandations  en  cas  de  sortie 
précoce  [5] 

La  sortie  précoce  entre  JO  et  J2  (JO  étant  le  jour  de  l'accouche- 
ment) est  une  option  fréquemment  proposée  aux  couples  s'ils 
le  souhaitent.  Cette  sortie  précoce  doit  être  réfléchie  et  préparée 
avant  la  naissance  en  particulier  lors  de  l'entretien  du  4e  mois  et 
lors  des  séances  de  préparation  à la  parentalité. 

Trois  conditions  doivent  être  réunies  pour  autoriser  cette  sortie 
précoce  : 

■ l'état  de  santé  physique  et  psychologique  de  la  mère  et  de 
son  enfant  ainsi  que  les  conditions  sociales  doivent  être 
bonnes  ; 

■ la  mère  doit  avoir  une  autonomie  suffisante  pour  l'allaite- 
ment, les  soins  au  bébé  et  les  signes  d'alerte  concernant  sa 
santé  ou  celle  de  l'enfant  ; 

■ un  suivi  doit  avoir  été  organisé  par  des  professionnels  com- 
pétents (médecins,  sage-femme)  pouvant  intervenir  à tout 
moment  sur  appel  téléphonique  dont  le  numéro  a été  donné 
au  couple  avant  la  sortie. 

La  première  visite  est  systématique  le  lendemain  et  au  plus  tard 
le  surlendemain  si  la  sortie  à lieu  à J2.  Le  carnet  de  maternité  de 
la  maman  ou  le  carnet  de  l'enfant  servira  de  document  de  liai- 
son à moins  qu'un  document  spécifique  n'ait  été  établi. 

Le  médecin  ou  la  sage-femme  seront  particulièrement  attentifs  à 
l'enfant  en  surveillant  l'apparition  : 

■ d'un  ictère,  motif  fréquent  de  réhospitalisation  ; 

■ d'une  infection  néonatale  dont  95  % surviennent  dans  les  48 
premières  heures  ; 

■ d'une  cardiopathie  qui  se  révèle  vers  le  6e-7e  jour. 

Les  soignants  vérifieront  : 

■ la  réalisation  des  tests  de  dépistage  ; 

■ l'administration  de  vitamine  K. 

L'accueil  et  la  surveillance  de  l'enfant  sont  détaillés  dans  le 
chapitre  22. 


Suites  de  couches  pathologiques 

Les  complications  graves  de  la  grossesse  sont  plus  d'une  fois 
sur  deux  observées  dans  la  période  des  suites  de  couches. 
Elles  sont  dominées  par  l'infection  et  les  complications 
thrombo- emboliques,  les  complications  hémorragiques 
graves  se  manifestant  surtout  lors  de  l'accouchement  et 
de  la  délivrance.  Les  complications  du  post-partum  sont 
heureusement  rares  et  moins  de  2 % des  femmes  devront 
être  réhospitalisées  après  être  rentrées  à la  maison. 

Le  rôle  du  praticien  est  ici  encore  de  dépister  les  popu- 
lations à risque,  de  prescrire  un  traitement  préventif  et  de 
faire  un  diagnostic  précoce  [12].  Nous  ne  traiterons  pas  ici 
des  complications  liées  à l'allaitement  qui  font  l'objet  d'un 
chapitre  spécial  (voir  chapitre  23). 

Femmes  à haut  risque  dans  les  suites 
de  couches 

Les  cas  sont  résumés  dans  l'encadré  24.1  et  le  tableau  24.1. 
Les  femmes  césarisées  cumulent  souvent  les  deux  risques, 
infectieux  et  thrombo-emboliques. 


Encadré  24.1  Facteurs  de  risque  infectieux 

■ Anémie,  infection  urinaire  pendant  la  grossesse. 

* Rupture  des  membranes  > 24  h. 

■ Travail  prolongé  (6  h après  la  rupture  des  membranes). 

■ Accouchement  fébrile. 

■ Manoeuvre  : 

■ lors  de  l'accouchement  (forceps); 

■ lors  de  la  délivrance  (délivrance  artificielle  : DA,  révision 
utérine  : RU). 

■ Femmes  porteuses  d'un  : 

■ cerclage; 

■ stérilet; 

■ fibrome. 

Complications  infectieuses 
Pourquoi  l'infection? 

La  cavité  utérine  est  un  excellent  milieu  de  culture  dans 
les  suites  de  couches.  Elle  est  vaste,  ouverte  sur  l'extérieur, 
contient  toujours  un  peu  de  sang  à 37  °C,  quelques  débris 
de  membrane  ou  de  placenta.  Le  plus  souvent,  les  défenses 
locales  limitent  le  développement  des  germes,  il  y a simple- 
ment contamination  sans  infection  patente. 

L'infection  peut  être  le  fait  d'une  contamination  anté- 
rieure ou  contemporaine  de  l'accouchement,  ou  secondaire 
à une  infection  ascendante. 

Elle  est  souvent  limitée  à l'utérus  réalisant  une  endomé- 
trite mais  de  là,  elle  peut  diffuser  aux  trompes,  réalisant  une 
infection  utéro- annexielle,  voire  diffuser  au  pelvis  ou  au- 
delà  donnant  une  pelvipéritonite  ou  une  infection  du  tissu 
cellulaire  pelvien  (phlegmon  du  ligament  large,  thrombo- 
phlébite) ou  une  septicémie. 

Germes  en  cause 

Les  germes  le  plus  fréquemment  retrouvés  sont  : 

■ les  bacilles  Gram  négatif  : Escherichia  coli  et  autres 
entérobactéries  ; 

« les  cocci  Gram  positif  : streptocoques,  staphylocoques; 

■ les  anaérobies  : Perfringens,  Bacteroides  fragilis, 
Peptostreptococcus. 

Ces  germes  sont,  pour  la  plupart,  des  saprophytes  habi- 
tuels du  vagin.  C'est  à l'occasion  d'une  multiplication  anor- 
male de  ces  germes  due  à une  antibiothérapie  mal  adaptée,  à 
des  corticoïdes,  au  traumatisme  de  l'accouchement  ou  enfin 
du  fait  de  l'apport  d'autres  germes  au  cours  de  manœuvres 
obstétricales  qu'une  infection  se  développe.  Le  plus  souvent, 
plusieurs  des  germes  cités  sont  en  cause  [13]. 

Tableau  clinique 

Plusieurs  formes  cliniques  d'infection  puerpérale  doivent 
être  individualisées. 

Endométrite 

C'est  l'infection  la  plus  fréquente.  La  fièvre  à 38-38,5  °C  débute 
au  2e  ou  au  3e  jour  après  l'accouchement,  à moins  qu'une  infec- 
tion de  l'œuf  n'ait  été  présente  avant  l'accouchement.  Les  lochies 
sont  louches,  nauséabondes  ou  franchement  purulentes. 
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Tableau  24.1  Catégories  de  risques  de  maladie  thrombo-embolique  veineuse  (MTEV)  maternelle  au  cours 
de  la  grossesse  et  du  post-partum(a). 


Risques 

Facteurs  de  risque  thrombo-emboliques 

Risque  majeur 

-Antécédents  de  MTEV  mutiple 

- Maladie  traitée  au  long  cours  par  anticoagulants  avant  grossesse  pour  épisode  de  MTEV  en  rapport 
avec  une  thrombophilie 

Risque  élevé 

- Antécédent  de  MTEV,  sans  facteurs  de  risque  retrouvés 

- Antécédent  de  MTEV  associé  à l'un  des  facteurs  biologiques  de  risque  suivants  : 

• déficit  en  antithrombine®,  SAPL® 

• mutation  homozygote  isolée  20210A  ou  facteur  V Leiden 

• anomalies  hétérozygotes  combinées®  (surtout  mutation  20210A  + Leiden  hétérozygote) 
-Antécédent  de  MTEV  lors  d'une  grossesse  antérieure  ou  au  cours  d'un  traitement  oestrogénique 

Risque  modéré 

- Antécédent  de  MTEV  avec  facteur  déclenchant  temporaire  lors  de  l'épisode  antérieur 

- Antécédent  de  MTEV  avec  facteur  biologique  de  risque  (autre  que  ceux  cités  ci-dessus) 

- Présence  d'un  des  facteurs  biologiques  de  risque,  asymptomatique  et  dépisté  dans  le  cadre  d'une  MTEV 
familiale,  surtout  si  : 

• déficit  en  antithrombine®,  SAPL® 

• mutation  homozygote  isolée  20210A  ou  facteur  V Leiden 

• anomalies  hétérozygotes  combinées®  (surtout  mutation  20210A  + Leiden  hétérozygote) 

- Césarienne  en  urgence 

- Césarienne  et  chirurgie  pelvienne  majeure  associée 

- Présence  >3  facteurs  de  risque  faible 

Risque  faible 

-Aucun  facteur  de  risque 
- ou  présence  <3  facteurs  suivants  : 

• âge  >35  ans,  obésité  (IMC  >30  ou  poids  >80  kg),  varices,  HTA 

• facteurs  obstétricaux  : césarienne,  multiparité  >4,  pré-éclampsie,  alitement  strict  prolongé,  hémorragie 
du  post-partum,  etc. 

• maladie  thrombogène  sous-jacente  : syndrome  néphrotique,  maladie  inflammatoire  chronique  de 
l'intestin  en  poussée,  infection  intercurrente  systémique,  etc. 

(a)  D'après  ANAES,  2003  [4]. 

(b)  Pour  les  formes  asymptomatiques  des  syndromes  antiphospholipides  (SAPL)  et  de  déficit  en  antithrombine,  l'évaluation  du  risque  est  établie 
au  cas  par  cas  selon  notamment  l'importance  des  antécédents  familiaux. 

Parfois,  elles  sont  simplement  anormalement  prolongées. 

L'utérus  reste  gros,  mou,  douloureux  à la  mobilisation. 

Le  reste  de  l'examen  est  normal,  en  particulier  les  seins, 
il  n'y  a pas  de  signes  évoquant  une  infection  urinaire  ou  une 
phlébite  d'un  membre  inférieur. 

Un  prélèvement  bactériologique  endocervical  s'impose 
sur  des  milieux  permettant  l'isolement  des  germes  aéro- 
anaérobies responsables. 

Le  traitement  doit  associer  plusieurs  antibiotiques,  étant 
donné  la  présence  d'une  flore  mixte  : en  première  intention, 
on  prescrit  de  l'amoxicilline  1 ,5  g/j  per  os.  On  adaptera  ensuite 
ce  traitement  d'après  l'antibiogramme.  En  cas  de  résistance, 
on  prescrira  une  céfalexine  (Céporexine®,  Keforal®  2 g/j). 

En  présence  d'un  anaérobie,  on  ajoute  du  métronidazole 
(Flagyl®  1,5  g/j).  Ce  traitement  antibiotique  durera  10  jours. 
Un  traitement  anticoagulant  ne  sera  entrepris  qu'en  cas  de 
facteurs  de  risque  (obésité,  varices...) 

Du  Méthergin®  (méthylergométrine),  10  à 20  gouttes 
3 fois/j,  sera  prescrit  pour  hâter  l'involution  utérine,  sauf  en 
cas  d'hypertension,  de  drépanocytose  ou  de  prescription  de 
bromocriptine  (Parlodel®)  pour  couper  le  lait. 

Le  traitement  préventif,  par  une  antibiothérapie  de  prin- 
cipe dans  les  suites  de  couches,  ne  se  justifie  que  chez  les 
patientes  à risque  infectieux  élevé  : césarienne  réalisée  à 
membranes  rompues  depuis  plus  de  12  h,  femme  porteuse 
d'une  valvulopathie  ou  d'une  prothèse  valvulaire.  On  utili- 
sera alors  une  association  type  ampicilline-métronidazole 
ou  amoxicilline-acide  clavulanique  (Augmentin®). 


Abcès  pelviens 

Ils  sont  secondaires  à l'endométrite.  Malgré  le  traitement, 
la  fièvre  persiste  ou  devient  oscillante.  Il  existe  un  ballon- 
nement abdominal,  des  troubles  du  transit.  Au  toucher,  on 
sent  une  masse  latéro-utérine  ramollie  très  douloureuse. 

La  numération  montre  20  000  à 25  000  leucocytes. 
L'échographie  peut  être  utile  pour  localiser  la  collection  ; 
un  drainage  chirurgical,  par  colpotomie  postérieure  le  plus 
souvent,  est  impératif  avant  l'apparition  d'une  péritonite. 

Pelvipéritonite 

Elle  se  manifeste  par  une  altération  de  l'état  général  et  des 
douleurs  abdominales.  À l'examen,  il  n'y  a pas  de  défense 
ou  de  contracture,  mais  un  ballonnement  avec  arrêt  des 
matières  et  des  gaz. 

Un  cliché  de  l'abdomen  sans  préparation  en  position 
debout  confirme  la  distension  gazeuse  et  l'existence  de 
niveaux  liquides  : il  faut  intervenir  par  voie  abdominale 
pour  évacuer  le  pus,  laver  et  drainer. 

Infections  urinaires 

Elles  sont  le  plus  souvent  de  simples  cystites  peu  symptoma- 
tiques ou  de  simples  bactériuries  révélées  par  un  examen  cyto- 
bactériologique des  urines  prescrit  pour  fièvre  ou  douleurs 
pelviennes.  Elles  justifient  un  traitement  court  par  céfixime 
(Oroken®  200  mg  2 fois/4  j).  Rappelons  que  les  fluoroquino- 
lones  et  la  fosfomycine  sont  déconseillées  pendant  l'allaitement. 
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Abcès  de  paroi 

Les  abcès  de  paroi  surviennent  10  à 15  jours  après  une  césa- 
rienne. La  cicatrice  est  rouge,  gonflée,  indurée,  douloureuse 
(stade  inflammatoire),  puis  apparaît  au  centre  de  la  lésion  une 
zone  rouge  tendue,  siège  de  l'abcès.  On  peut  la  ponctionner 
(seringue  de  10  mL  avec  aiguille  rose  de  18  G)  et  évacuer  le 
pus.  Le  plus  souvent,  la  cicatrice  se  désunit  spontanément  et  le 
pus  s'évacue.  Il  faut  mettre  à plat  l'abcès  et  nettoyer  soigneuse- 
ment à la  Bétadine®.  Il  faut  ensuite  faire  des  soins  infirmiers 
quotidiens  jusqu'à  cicatrisation  complète,  ce  qui  peut  prendre 
10  à 15  jours.  L'antibiothérapie  est  inutile  dès  que  le  pus  est 
collecté.  L'avis  du  chirurgien  peut  être  nécessaire. 

Complications  thrombo-emboliques 
Thrombophlébites  [8] 

Elles  se  manifestent  aussi  par  de  la  fièvre  à 38-38,5  °C,  mais 
les  facteurs  de  risque  sont  différents  (voir  encadré  24.1);  le 
pouls  s'accélère  plus  vite  ; à l'examen,  on  découvrira  : 

■ dans  les  phlébites  surales,  un  mollet  tendu,  douloureux  sur 
le  trajet  veineux,  une  douleur  à la  dorsifl exion  du  pied; 

■ dans  les  phlébites  ilio-fémorales,  une  douleur  rétrocru- 
rale ou  inguinale,  accentuée  à la  palpation  du  triangle  de 
Scarpa,  s'accompagnant  d'un  œdème  de  la  cuisse,  parfois 
d'une  cyanose  ; 

■ dans  les  thrombophlébites  pelviennes,  une  fièvre  oscillante 
mais  sans  abcès  pelvien  perceptible  le  long  du  trajet  des 
veines  iliaques  externes  et  primitives  ; 

■ dans  les  thrombophlébites  de  la  veine  ovarienne,  une  masse 
abdominale  ferme,  en  cordon  dans  le  quadrant  inférieur 
droit  de  l'abdomen. 

L'échographie  avec  Doppler  veineux  est  d'un  apport 
majeur  pour  le  diagnostic  de  thrombose  veineuse  des 


membres  inférieurs  conduisant  à un  diagnostic  exact  dans 
70  à 80  % des  cas.  En  cas  de  doute,  en  particulier  pour  les 
phlébites  pelviennes  suppurées  réalisant  un  tableau  septique 
persistant  plus  de  5 jours  malgré  les  antibiotiques,  un  scan- 
ner abdominopelvien  permet  de  rechercher  la  thrombose 
des  vaisseaux  utérins  ou  ovariens.  Le  traitement  associera 
une  antibiothérapie  par  une  céphalosporine  de  3e  génération 
et  une  héparinothérapie  intraveineuse. 

Enfin,  une  embolie  pulmonaire  brutale  peut  révéler  une 
phlébite  jusque-là  méconnue. 

Le  traitement  est  avant  tout  préventif  : lever  et  mobilisa- 
tion précoce,  utilisation  d'anti-inflammatoires,  héparino- 
thérapie préventive  chez  les  femmes  à risque  élevé,  majeur 
ou  modéré  (voir  tableau  24.1).  Pour  les  femmes  à faible 
risque,  on  se  contentera  du  port  de  bas  antithrombose. 

Le  traitement  curatif  repose  sur  l'héparine,  les  moda- 
lités de  ce  traitement  sont  précisées  dans  le  tableau  24.2. 
Une  antibiothérapie  par  ampicilline,  gentamycine  pendant 

10  jours  sera  ajoutée  en  cas  de  phlébite  ovarienne. 

Infections  et  thrombophlébites 

Elles  peuvent  être  associées,  réalisant  des  thrombophlébites 
suppurées  au  contact  d'un  abcès  pelvien.  Le  tableau  est  grave, 
combinant  les  signes  des  deux  affections,  avec  septicémie  et 
migration  d'emboles  septiques.  L'hospitalisation  s'impose. 

Complications  hémorragiques 

11  s'agit  de  métrorragies  abondantes  survenant  dans  les 
15  jours  après  l'accouchement  ou  l'aggravation  de  lochies  qui 
deviennent  abondantes  et  sanglantes. 

Dans  le  post-partum  immédiat,  elles  sont  liées  à une 
rétention  placentaire  ou  membranaire  ; une  hospitalisation 
est  nécessaire  pour  faire  une  révision  utérine,  examen  du  col 


Tableau  24.2  Indications  et  durées  du  traitement  antithrombose  en  fonction  des  situations  cliniques 
et  des  niveaux  de  risque(a). 


Risques 

Pendant  la  grossesse 

En  post-partum  et  après  césarienne 

Risque  faible 

Pas  de  traitement  anticoagulant  pendant 
la  grossesse 

Pas  de  traitement  anticoagulant  systématique 
Grossesse  en  post-partum 
Bas  antithrombose 

Risque  modéré 

Pas  de  traitement  anticoagulant  systématique 
pendant  la  grossesse 
Bas  antithrombose 

Traitement  préventif  par  HBPM  à dose  forte 
(énoxaparine  4000  Ul/j  ou  daltéparine  5000  Ul/j)  pendant  6 à 
8 semaines.  La  dose  peut  être  réduite  et  la  durée  plus  courte 
lorsque  le  risque  est  moins  important.  Ex.  : césarienne  en 
urgence  sans  autre  facteur  de  risque  associé  (énoxaparine 
20  mg  ou  daltéparine  2500  Ul  pendant  7 à 14  jours) 

Bas  antithrombose 

Risque  élevé 

Traitement  préventif  à forte  dose  (énoxaparine 
4000  Ul/j  ou  daltéparine  5000  Ul/j)  ou  à dose 
intermédiaire  (énoxaparine  4000  Ul  2 fois/j  ou 
daltéparine  5000  Ul  2/j)  au  3e  trimestre,  voire  tout 
au  long  de  la  grossesse®* 

Bas  antithrombose 

Traitement  préventif  à forte  dose  (énoxaparine  4000  Ul/j 
ou  daltéparine  5000  Ul/j)  pendant  6 à 8 semaines  après 
l'accouchement 
Bas  antithrombose 

Risque  majeur 

Traitement  curatif  par  HNF  au  1er  trimestre,  puis 
par  HBPM  (ajusté  sur  le  poids  ou  à l'anti-Xa)  aux 
2e  et  3e  trimestres 
Bas  antithrombose 

AVK  durant  3 mois  au  minimum 
Bas  antithrombose 

(a)  D'après  ANAES,  2003  [4]. 

(b)  En  cas  de  syndrome  des  anticorps  antiphospholipides  (SAPL)  symptomatique,  il  est  souvent  recommandé  d'associer  un  traitement  par  faibles 
doses  d'aspirine  pendant  la  grossesse. 
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et  traitement  par  les  utérotoniques  (voir  chapitre  21  et  pra- 
tique de  l'accouchement  au  chapitre  26,  p.  375). 

Plus  tardives,  elles  témoignent  d'une  endométrite. 
L'association  des  lochies  infectées,  d'un  utérus  restant  gros, 
douloureux,  et  d'une  fièvre  apparaissant  dans  les  jours  sui- 
vant l'accouchement  en  permet,  en  général,  le  diagnostic. 
Leur  traitement  est  celui  de  l'endométrite  après  des  prélève- 
ments bactériologiques  soigneux  au  niveau  du  col. 

Beaucoup  plus  exceptionnels,  des  saignements  peuvent 
s'observer  chez  une  patiente  porteuse  de  fibrome,  mais  le 
traitement  de  l'endométrite  souvent  associée  en  permet 
l'amélioration. 

Lorsque  le  diagnostic  n'est  pas  évident,  l'échographie 
peut  être  intéressante  mais  il  faut  savoir  qu'il  est  souvent  dif- 
ficile de  différencier  les  échos  créés  par  un  caillot  ou  par  des 
débris  placentaires. 

Le  traitement  médical  comporte  des  utérotoniques  - oxy- 
tocine  (Syntocinon®)  en  IM,  méthylergobasine  ou  miso- 
prostol  (Cytotec®)  -,  des  antibiotiques  - amoxicilline  et 
acide  clavulanique  (Augmentin®  1,5  g/j  pendant  10  j)  -,  et 
du  fer  en  cas  d'anémie. 

En  cas  de  persistance  des  saignements  malgré  un  traite- 
ment bien  conduit,  un  contrôle  de  la  vacuité  utérine  peut 
être  nécessaire.  Il  faut  dans  ces  cas  proscrire  la  curette  et 
réaliser  une  aspiration  avec  une  canule  de  gros  calibre  sous 
contrôle  échographique. 

Chez  les  patientes  césarisées  et  soumises  aux  anticoagu- 
lants, une  malfaçon  de  la  suture  utérine  peut  être  à l'origine  de 
saignements  mais  ce  diagnostic  ne  sera  retenu  qu'après  avoir 
éliminé  une  cause  habituelle  et  la  désunion  de  l'hystérotomie 
favorisée  par  un  hématome  surinfecté.  L'existence  de  suites 
fébriles  et  hémorragiques  après  une  césarienne  augure  mal  de 
la  solidité  de  la  cicatrisation  pour  les  grossesses  ultérieures. 

Enfin,  une  tumeur  trophoblastique  peut  se  révéler  par 
des  saignements  tardifs,  il  faut  savoir  y penser  et  doser  le 
marqueur  biologique  de  ces  tumeurs  : HCG  (voir  chapi- 
tre 14,  p.  338). 

Anémies 

Elles  sont  fréquentes  au  moment  de  l'accouchement  et  elles 
peuvent  être  aggravées  par  une  délivrance  hémorragique  ou 
à la  suite  d'une  césarienne.  Leur  recherche  s'impose  donc 
chez  les  patientes  à risque  ou  présentant  des  signes  cliniques. 
Le  traitement  obéit  aux  règles  décrites  dans  le  chapitre  consa- 
cré à ce  sujet  (voir  chapitre  9,  p.  237)  et  les  indications  de  la 
transfusion  doivent  être  pondérées  et  limitées  aux  anémies 
sévères  et  mal  supportées,  les  autres  cas  étant  traités  par  une 
thérapeutique  martiale  : sulfate  ferreux  et  acide  ascorbique 
(Fero-Grad®  1 cp/j),  feredetate  de  sodium  (Ferrostrane® 
3 cp),  fumarate  ferreux  (Fumafer®  2 cp/j),  sulfate  ferreux 
(Tardyferon  80®  1 cp/j). 

Pathologie  hypertensive  du  post-partum 

Il  est  habituel  d'observer,  chez  les  patientes  présentant  une 
hypertension  gravidique,  une  amélioration  des  chiffres  ten- 
sionnels après  l'accouchement,  mais  dans  les  cas  sévères, 
l'hypertension  peut  persister  pendant  plusieurs  semaines 
après  l'accouchement.  Dans  d'autres  cas  plus  rares,  l'hyper- 
tension peut  ne  se  manifester  qu'au  cours  ou  à l'issue  de 


l'accouchement  avec  crises  d'éclampsie.  Ces  «à-coups 
hypertensifs  du  post-partum  » doivent  être  surveillés  avec  la 
même  vigilance  qu'au  cours  de  la  grossesse. 

Chez  les  patientes  déjà  traitées,  le  traitement  sera  pour- 
suivi à dose  dégressive  en  fonction  de  l'amélioration  des 
chiffres  tensionnels  et,  dans  les  cas  sévères,  un  bilan  de  la 
fonction  rénale  sera  effectué  3 mois  après  l'accouchement. 
On  appréciera  en  particulier  les  taux  sanguins  de  l'urée,  la 
créatinine,  la  clairance  de  la  créatinine,  l'albuminurie.  Ces 
examens  sont  particulièrement  nécessaires  pour  un  choix 
adapté  de  contraception  et  dans  les  cas  sévères  pour  la  sur- 
veillance de  la  patiente  et  les  avis  sur  l'opportunité  d'une 
nouvelle  grossesse  (voir  chapitre  7). 

Complications  psychiatriques 

Autant  la  période  de  grossesse  est  une  période  relativement 
indemne  de  décompensation  psychologique,  même  chez  la 
femme  ayant  des  troubles  psychiatriques  graves,  autant  le 
post-partum  est  une  période  à risque.  Les  dépressions  sont 
fréquentes  (10  à 15  % des  femmes),  les  épisodes  psycho- 
tiques sont  multipliés  par  dix. 

Ces  troubles  psychiatriques  peuvent  prendre  plusieurs 
aspects  : 

■ la  dépression  du  post-partum  qui  peut  apparaître  à la 
maternité  ou  lors  du  retour  au  domicile  4 à 6 semaines 
après  l'accouchement  et  se  prolonger  pendant  une  année. 
Elle  est  caractérisée  par  de  la  tristesse,  des  pleurs,  un  sen- 
timent d'incapacité  exacerbé  par  toutes  difficultés  dans 
la  relation  avec  le  bébé  (difficulté  à obtenir  un  sourire, 
la  prise  des  repas...).  Une  inappétence  peut  apparaître 
(anorexie,  frigidité)  ainsi  qu'une  agressivité  vis-à-vis  de 
l'entourage  familial  [16]  ; 

■ les  dépressions  psychotiques  associant  une  dysthymie 
(humeur  triste;  pessimisme;  sentiment  d'incapacité,  d'in- 
tense dévalorisation)  mais  aussi  bien  souvent  des  signes 
délirants  qui  se  centrent  dans  la  plupart  des  cas  sur  le 
nourrisson  avec  des  thèmes  de  catastrophe  imminente  ou 
de  menaces  pouvant  peser  sur  lui  ; 

■ des  états  maniaques,  constituant  un  tableau  inversé  des 
dépressions  sévères,  avec  exaltation  de  l'humeur,  senti- 
ment de  toute-puissance,  agitation  permanente  coexis- 
tant avec  des  manifestations  délirantes  (hallucinations, 
propos  délirants...).  Ces  états  peuvent  être  compris 
comme  une  défense  à une  dépression  sévère  sous-jacente  ; 

• une  alternance  d'états  maniaques  et  dépressifs  ; 

■ des  psychoses  aiguës  du  post-partum  au  cours  des- 
quelles on  observe  un  mélange  de  troubles  délirants  et  de 
troubles  de  l'humeur.  Les  thèmes  délirants  se  rapportent 
à la  grossesse  et  la  naissance  de  l'enfant.  La  mère  redoute 
sa  mort  ou  celle  de  son  enfant,  des  influences  malé- 
fiques (empoisonnement,  envoûtement,  hypnose...). 
L'agressivité  contre  l'enfant  peut  être  manifeste.  Il  y a un 
risque  de  suicide  ou  d'infanticide. 

Il  ne  faut  pas  attendre  que  les  troubles  soient  clinique- 
ment évidents  pour  parler  des  troubles  psychologiques  liés 
à la  naissance  à la  femme,  mais  aussi  à son  conjoint.  Le  fait 
d'avertir  les  couples  sur  la  survenue  de  moments  difficiles, 
de  les  inviter  à en  parler  est  en  soi  une  bonne  prévention. 
Vouloir  les  ignorer  peut  les  renforcer  en  les  laissant  mûrir 
dans  l'ombre  [18]. 
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Si  le  baby  blues  se  prolonge  plus  de  8 jours,  l'avis  du  psy- 
chologue, du  psychiatre  doit  être  facilement  et  rapidement 
demandé  avant  la  mise  en  route  d'une  chimio-  ou  d'une 
psychothérapie.  L'hospitalisation  de  la  mère  en  psychiatrie 
peut  être  une  nécessité  en  cas  de  psychose,  tout  en  mainte- 
nant des  visites  à l'enfant  accompagnées  par  la  famille  ou  un 
soignant. 

Complications  tardives 
des  suites  de  couches 

Elles  sont  représentées  par  les  hémorragies  et  les  aménor- 
rhées (figure  24.3). 

Hémorragies 

Elles  s'observent  volontiers  chez  des  patientes  dont  les  suites 
de  couches  ont  été  émaillées  d'épisodes  hémorragiques,  qui 
souvent  témoignent  de  la  présence  d'une  rétention  d'un 
fragment  placentaire.  La  persistance  de  ces  saignements 
au  moment  du  retour  de  couches  doit  faire  prescrire  une 
échographie  et,  en  cas  de  rétention,  une  aspiration  sous 
échographie. 


Un  fibrome  plus  rarement  peut  être  à l'origine  de  ces  sai- 
gnements. Un  traitement  à base  de  progestatifs  sera  institué. 

Enfin,  dans  tous  les  cas  on  éliminera  un  éventuel  cancer 
du  col  méconnu  jusque-là  et,  dans  le  cas  des  hémorragies 
tardives,  on  n'oubliera  pas  la  possibilité  d'une  tumeur  tro- 
phoblastique et  on  dosera  HCG  (voir  chapitre  14,  p.  345). 

Aménorrhées 

Le  retour  de  couches  se  fait  habituellement  en  6 à 8 semaines 
chez  la  femme  qui  n'allaite  pas  ; il  est  plus  tardif  chez  la 
femme  qui  allaite  mais  en  général  vers  le  5e  mois  de  suites 
de  couches,  les  règles  doivent  être  réapparues.  Si  la  patiente 
continue  à allaiter  sur  une  plus  longue  période,  l'aménor- 
rhée persiste,  et  seulement  15  % des  femmes  allaitant  depuis 
1 an  sont  réglées.  L'évolution  de  la  prolactine  et  des  hor- 
mones gonadotropes  permet  d'expliquer  l'installation  de  la 
lactation,  l'aménorrhée  qui  s'ensuit  ainsi  que  l'aménorrhée 
persistante  des  femmes  qui  allaitent. 

Chez  les  femmes  qui  n'allaitent  pas,  la  prolactine  diminue 
progressivement,  tandis  que  chez  celles  qui  allaitent,  chaque 
tétée  entraîne  un  pic  de  prolactine  et,  entre  les  tétées,  les  taux 
de  base  de  prolactine  restent  supérieurs  à ceux  des  femmes- 
témoins.  La  prolactine,  par  une  action  centrale  antigonado- 
trope et  périphérique  ovarienne  au  niveau  de  la  stéroïdoge- 


Figure  24.3  Diagnostic  des  aménorrhées  du  post-partum. 


Chapitre  24.  Les  suites  de  couches  et  leur  pathologie 
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nèse,  inhibe  l'ovulation  en  empêchant  le  pic  ovulatoire  de  LH. 
Une  sécrétion  anormalement  prolongée  de  prolactine  après 
l'arrêt  de  l'allaitement  peut  être  à l'origine  d'une  aménorrhée. 

Ainsi,  en  l'absence  de  retour  de  couches  dans  des  délais 
normaux,  il  convient,  avant  d'entreprendre  un  traitement 
symptomatique,  de  rechercher  l'origine  de  cette  aménor- 
rhée, qui  peut  être  mécanique  ou  fonctionnelle. 

Synéchie 

Elle  doit  être  recherchée  si  les  suites  de  couches  ont  été 
fébriles  ou  hémorragiques,  nécessitant  un  curetage  ou  une 
aspiration  de  débris  placentaires.  Elle  se  traduit  par  une 
aménorrhée  non  douloureuse,  HCG  négatif.  La  preuve  sera 
apportée  par  l'échographie  ou  l'hystéroscopie. 

Aménorrhées  fonctionnelles 

Chez  une  patiente  dont  le  retour  de  couches  ne  s'est  pas 
fait  dans  les  délais  habituels  et  qui  n'a  aucune  raison  d'avoir 
développé  une  synéchie,  on  doit  rechercher  : 

■ une  grossesse  : sa  survenue  avant  le  retour  de  couches  n'est 
pas  exceptionnelle,  et  l'on  doit  y penser  si  la  température 
reste  supérieure  à 37  °C  pendant  plus  de  3 à 4 jours,  si 
la  glaire  est  opaque,  non  filante,  si  l'utérus  paraît  mal 
involué.  Dans  ces  cas,  un  dosage  quantitatif  de  l'hormone 
chorionique  ou  une  échographie  s'impose  ; 

■ une  aménorrhée  hyperprolactinémique  : la  découverte 
d'un  taux  de  prolactine  élevé,  alors  que  le  sevrage  est  fait 
depuis  plusieurs  semaines,  est  anormale.  Cette  hyperpro- 
lactinémie ne  s'accompagne  pas  toujours  d'une  galactor- 
rhée. L'examen  est  le  plus  souvent  normal.  On  s'assurera 
que  la  patiente  ne  prend  aucun  traitement  hyperprolac- 
tinémiant.  Une  IRM  de  la  selle  turcique  est  nécessaire. 
Cette  hyperprolactinémie  peut  correspondre  à la  récidive 
d'une  aménorrhée  hyperprolactinémique,  déjà  existante 
avant  la  grossesse  et  traitée  pour  obtenir  une  grossesse. 
Ces  hyperprolactinémies  peuvent  guérir  spontané- 
ment, en  particulier  lorsqu'un  traitement  pour  inhiber 
la  lactation  a été  prescrit  suffisamment  longtemps.  Elles 
récidivent  assez  souvent  et  il  faut  rechercher  l'augmen- 
tation de  volume  d'un  micro- adénome.  Cette  aggrava- 
tion des  micro-adénomes  ou  adénomes  peut  se  traduire 
cliniquement  pendant  la  grossesse,  mais  aussi  dans  les 
suites  de  couches.  Les  signes  neurologiques  évocateurs 
sont  les  céphalées  et  les  anomalies  du  champ  visuel 
provoquées  par  une  augmentation  brutale  du  volume 
tumoral,  liée  en  général  à une  nécrose  hémorragique. 
L'hyperprolactinémie  peut  se  manifester  à l'issue  d'une 
grossesse,  en  l'absence  de  tout  antécédent.  La  normalité 
de  la  selle  turcique  impose  une  surveillance  régulière, 
dans  les  cas  où  de  discrètes  anomalies  sont  mises  en  évi- 
dence, il  n'est  pas  exceptionnel  qu'un  traitement  au  long 
cours  à la  bromocriptine  en  permette  la  normalisation  ; 

■ une  aménorrhée  normoprolactinique  : après  avoir  éliminé  une 
grossesse  débutante  et  une  synéchie,  il  s'agit  le  plus  souvent 
d'une  anomalie  dans  la  reprise  d'une  activité  cyclique  hypo- 
thalamo-hypophysaire. Un  cycle  artificiel  dont  le  dosage  est 
adapté  en  fonction  de  l'imprégnation  œstrogénique  permet 
souvent  la  reprise  d'une  activité  cyclique  normale. 


Cas  particuliers 

Les  aménorrhées  après  l'injection  de  progestatif  retard  et 
à haute  dose  comme  l'acétate  de  médroxyprogestérone 
(Dépoprodasone®,  Noristérat®),  à titre  contraceptif,  ne  sont 
pas  rares.  Habituellement,  3 mois  après  l'injection  du  produit 
les  règles  réapparaissent,  mais  dans  la  réalité  l'aménorrhée 
émaillée  d'épisodes  de  spotting  est  beaucoup  plus  longue. 

Le  syndrome  de  Sheehan  est  une  rareté.  Il  doit  être  évoqué 
chez  une  patiente  dont  l'accouchement  a été  hémorragique, 
qui  n'a  pas  eu  de  montée  laiteuse.  Dans  sa  forme  complète, 
l'insuffisance  hypophysaire  est  globale,  confirmée  par  les 
explorations  biologiques.  Cliniquement,  on  note  l'absence 
de  montée  laiteuse  et  de  retour  de  couches.  La  frilosité,  la 
sécheresse  cutanée,  les  crampes  musculaires,  l'asthénie, 
la  fatigabilité  importante,  l'hypotension  associée  plus  tar- 
divement à une  tendance  à l'hypoglycémie  doivent  faire 
évoquer  le  tableau  d'insuffisance  antéhypophysaire.  Plus 
rarement,  la  nécrose  atteint  la  post-hypophyse  avec  diabète 
insipide.  Les  dosages  hormonaux  font  le  diagnostic  : TSH 
basse  associée  à une  FT4  basse,  gonadotrophines  basses  ou 
normales,  non  réactivées  sous  GnRH  ; prolactine  souvent 
indétectable,  ACTH  bas  associé  à un  cortisol  plasmatique 
bas  aux  différentes  heures  de  prélèvement.  Le  traitement  est 
substitutif. 

Les  formes  incomplètes  peuvent  se  traduire  par  une  amé- 
norrhée ou  une  hypoglycémie.  Les  explorations  dynamiques 
permettent  de  s'assurer  de  la  normalité  des  organes  cibles  et 
de  l'absence  de  réactivité  hypophysaire. 

Thyroïdites  du  post-partum 

Ce  sont  des  pathologies  auto-immunes  révélées  par  les 
modifications  immunitaires  du  post-partum  ; elles  sont  fré- 
quentes (2  à 11  % des  accouchements)  [20]. 

Le  diagnostic  clinique  est  rarement  fait,  car  les  signes  cli- 
niques sont  frustes  : apparition  ou  augmentation  de  volume 
d'un  goitre,  fatigue  persistante,  prise  de  poids  après  l'accou- 
chement, difficultés  psychologiques  associées  à des  signes 
de  thyrotoxicose. 

Les  thyroïdites  évoluent  classiquement  en  deux  phases  : 
hyperthyroïdie  fugace,  apparaissant  1 à 3 mois  après  l'accou- 
chement, puis  hypothyroïdie  transitoire  entre  3 et  6 mois  de 
post-partum.  La  phase  de  thyrotoxicose  est  souvent  mécon- 
nue car  éphémère. 

Les  troubles  en  général  régressent  spontanément  en 
5 à 10  mois  mais  dans  15  à 30  % des  cas,  une  hypothyroïdie 
définitive  peut  persister,  justifiant  la  surveillance  prolongée 
de  ces  patientes. 

Le  diagnostic  biologique  repose  sur  les  dosages  de  la 
thyréostimuline  (TSHus)  puis,  si  besoin,  de  la  tri-iodothy- 
ronine  libre  (FT3)  et  de  la  thyroxine  libre  (FT4).  Le  stigmate 
biologique  caractéristique  est  la  mise  en  évidence  d'anti- 
corps antithyroïdiens  sériques  : non  pas  les  antithyroglo- 
bulines  non  spécifiques  (aTg),  mais  les  antimicrosomiaux 
(aMic)  et  surtout  les  antithyropéroxydases  (aTPO). 

L'échographie  qui  révèle  une  thyroïde  hétérogène  est  peu 
utile.  La  scintigraphie  n'a  d'intérêt  qu'en  phase  d'hyperthy- 
roïdie, la  captation  effondrée  de  l'iode  125  permettant  d'ex- 
clure une  maladie  de  Basedow. 


488 


Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


Le  traitement  en  phase  d'hyperthyroïdie  sera  symptoma- 
tique : sédatifs  ou  p-bloquants.  En  phase  d'hypothyroïdie, 
on  prescrira  une  opothérapie  substitutive  par  L Thyroxine® 
ou  Lévothyrox®.  La  posologie  sera  adaptée  en  fonction  de 
l'intensité  des  symptômes  et  selon  le  taux  de  TSHus  en 
commençant  par  50  pg/j.  On  interrompra  le  traitement 
après  quelques  mois  pour  juger  de  la  guérison  spontanée 
des  troubles.  En  effet,  ceux-ci  régressent  le  plus  souvent  en 
5 à 6 mois  maximum.  Mais  les  risques  de  récidive  lors  d'une 
grossesse  ultérieure  sont  de  25  %.  L'hypothyroïdie  est  défi- 
nitive dans  15  à 30  % des  cas.  Cela  justifie  la  surveillance 
prolongée  avec  dosage  de  TSHus  en  cas  de  symptômes  de 
dysthyroïdie  ou  systématiquement  tous  les  2 ou  3 ans.  Le 
dépistage  systématique  n'est  pas  recommandé  et  les  dosages 
biologiques  ne  doivent  être  faits  que  sur  signes  d'appel 
clinique  [1], 

Examen  postnatal 

Prévu  par  la  législation  dans  le  courant  du  2e  mois  qui  suit 
l'accouchement,  cet  examen  tirera  d'autant  plus  d'intérêt 
qu'il  sera  réalisé  : 

■ le  plus  tard  possible  dans  le  2e  mois  ; 

■ par  un  médecin  tout  à fait  au  courant  de  l'évolution  de 
la  grossesse,  du  travail  et  des  suites  de  couches...,  ce  qui 
permet  d'insister  sur  : 

■ la  continuité  médicale  dans  les  soins, 

■ le  courrier  explicatif  entre  la  maternité  et  le  médecin 
traitant, 

■ la  tenue  du  dossier  obstétrical  où  doivent  être  retrou- 
vés tous  les  éléments  utiles  à cet  examen.  Il  peut  être 
remplacé  par  le  dossier  médical  commun  informatisé 
si  la  patiente  en  a accepté  l'ouverture. 

Il  visera  à : 

■ s'assurer  du  caractère  physiologique  des  suites  de 
couches  ; 

■ vérifier  les  voies  génitales,  leur  retour  à l'état  normal 
de  non-gravidité,  ainsi  que  la  récupération  musculaire 
abdominopelvienne  ; 

* vérifier  la  disparition,  la  persistance  ou  les  séquelles  de 
pathologies  révélées  par  l'état  de  grossesse  ; 

■ discuter  et  instaurer  la  contraception,  ainsi  que  tirer  tout 
enseignement  pour  une  grossesse  ultérieure  (encadré  24.2). 

S'assurer  du  caractère  physiologique 
des  suites  de  couches 

Il  faut  vérifier  que  depuis  la  sortie  de  la  maternité  il  n'y  a pas 
eu  de  fièvre,  de  douleurs,  de  saignements  vaginaux. 


Encadré  24.2  Objectifs  de  l'examen 
postnatal 

■ Vérifier  le  caractère  physiologique  des  suites  de  couches. 

■ Vérifier  le  retour  à la  normale  des  voies  génitales. 

■ Vérifier  la  disparition  ou  la  persistance  des  pathologies 
révélées  par  la  grossesse. 

■ Adapter  la  contraception. 


Habituellement,  les  lochies  sanglantes,  puis  sérosan- 
glantes  se  prolongent  sur  15  jours  à 3 semaines  environ  et 
il  n'est  pas  exceptionnel  qu'en  cas  d'allaitement,  ces  pertes 
soient  un  peu  plus  prolongées,  par  régénération  endomé- 
triale ralentie.  Il  est  bon  de  s'assurer  au  moindre  doute  de 
l'absence  de  pathologie  traumatique  ou  infectieuse. 

Il  est  classique  qu'après  l'accouchement  survienne  une 
phase  de  fatigue  habituellement  récupérée  en  quelques 
semaines,  mais  qui  s'accompagne  souvent  au  début  d'une 
légère  tendance  dépressive  que  l'on  prendra  d'autant  plus  au 
sérieux  qu'existent  des  antécédents  dépressifs  ou  neuropsy- 
chiatriques personnels  ou  familiaux. 

L'allaitement  maternel,  s'il  n'a  pas  été  interrompu  pour 
crevasse  ou  lymphangite  arrivée  à la  période  de  sécrétions 
maxima  (en  moyenne  600  à 800  cm3/j),  sera  poursuivi 
jusqu'à  la  fin  des  congés  postnataux  (encadré  24.3). 

Les  cicatrices  de  césarienne  ou  périnéales  ne  doivent  plus 
faire  l'objet  de  soins  particuliers,  la  cicatrisation  étant  termi- 
née, habituellement  sans  phénomènes  douloureux  résiduels. 

Il  est  bon  enfin  de  se  renseigner  sur  le  bon  contrôle 
sphinctérien,  tant  urinaire  qu'anal,  encore  que  certaines 
déficiences  passagères  puissent  se  manifester  dans  les  suites 
immédiates  d'un  accouchement  même  le  plus  normal. 
Aucune  décision  thérapeutique  d'importance  ne  sera  envi- 
sagée sans  un  recul  suffisant,  à moins  que  les  lésions  anato- 
miques soient  évidentes  et  majeures. 

Vérifier  les  voies  génitales 

Cela  consiste  à contrôler  leur  retour  à l'état  normal  de  non- 
gravidité,  ainsi  que  la  récupération  musculaire  abdomino- 
pelvienne. 

L'interrogatoire  sera  poursuivi  ou  accompagné  d'un  exa- 
men gynécologique  méthodique. 

Encadré  24.3  Questions  administratives 
concernant  les  suites  de  couches 


Le  congé  de  maternité  est  de  10  semaines  après  la  date  de 
l'accouchement,  quelle  que  soit  la  date  théorique  prévue  sur  le 
carnet  de  maternité.  Ce  congé  peut  être  pris  en  une  fois  ou  en 
deux  fois  si  l'enfant  a été  hospitalisé.  Trois  semaines  du  congé 
prénatal  peuvent,  à la  demande  de  la  femme  et  après  avis 
favorable  du  médecin  ou  de  la  sage-femme,  avoir  été  reporté 
dans  le  post-partum  (loi  n°  2007-293  du  5 mars  2007) 

Le  congé  de  1 8 semaines  après  le  troisième  enfant  est  prolongé 
de  4 semaines  en  cas  de  grossesse  multiple. 

En  cas  d'allaitement,  il  n'y  a pas  de  congé  supplémentaire 
particulier  prévu  par  la  loi. 

Il  n'y  a pas  de  congé  de  suites  de  couches  pathologiques;  il  ne 
peut  être  prescrit  que  des  arrêts  de  travail. 

Le  père  peut  prendre  un  congé  de  paternité  de  14  jours  pour 
aider  sa  femme  lors  du  retour  au  domicile  (2001). 

Le  congé  parental  d'éducation  peut  être  attribué  à partir  du 
premier  enfant  jusqu'à  son  troisième  anniversaire.  Le  père  ou  la 
mère  peuvent  en  bénéficier  avec  simple  priorité  de  réembauche 
ou  réintégration  à temps  plein. 

L'employeur  ne  peut  licencier  une  femme  enceinte  pendant  la 
totalité  du  congé  de  maternité  et  jusqu'à  4 semaines  après  la 
reprise  du  travail. 
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Par  la  vue,  il  permet  de  s'assurer  de  : 

• l'absence  de  pertes  anormales  ; 

■ l'aspect  de  la  vulve  dont  les  lèvres  sont  bord  à bord  ne 
bâillant  pas  et  les  petites  déchirures  cicatrisées  ; 

■ l'état  du  périnée  intact  ou  cicatrisé,  sans  attraction  de  la 
commissure  vulvaire,  contractile  lorsque  l'on  demande  à 
la  patiente  de  serrer  l'anus  ; 

■ l'absence  de  fuite  d'urine  ou  de  colpocèle  notable  à un 
effort  modéré  de  poussée. 

Après  l'introduction  du  spéculum,  on  vérifie  le  col  : 

■ il  a retrouvé  sa  longueur  intravaginale  ; 

■ l'orifice  externe  est  le  siège  d'un  ectropion  qu'il  faut  se 
garder  de  supprimer  aussi  précocement  ; 

• aucune  déchirure  franche  n'est  visible.  L'orifice  externe 
est  central,  plus  souvent  linéaire.  En  cas  de  déchirure, 
celle-ci  remonte  plus  ou  moins  haut  latéralement  et  peut 
expliquer  par  la  suite  : 

■ des  infections  endocervicales  récidivantes, 

■ des  douleurs  aux  rapports, 

■ des  fausses  couches  tardives  ou  des  accouchements 
prématurés. 

Un  frottis  de  dépistage  sera  fait  si  le  col  est  propre  et  s'il 
n'a  pas  été  fait  depuis  3 ans. 

Le  spéculum  est  retiré  progressivement,  ce  qui  permet  de 
vérifier  l'absence  de  plaie,  la  bonne  cicatrisation  d'une  éven- 
tuelle déchirure  du  dôme  ou  des  parois  vaginales. 

Il  est  fréquent  de  constater  chez  la  femme  qui  allaite  une 
fragilité  des  muqueuses  par  hypo-œstrogénie  temporaire. 

Le  toucher  vaginal  vérifie  : 

■ la  possibilité  de  pénétration  à deux  doigts,  sans  douleur, 
sans  bride  en  regard  de  la  commissure  ou  de  la  région 
hyménéale,  sans  rétraction  douloureuse  sur  une  paroi  du 
vagin  ; 

■ la  bonne  récupération  (souvent  encore  incomplète)  de  la 
tonicité  périnéale  lorsque  l'on  abaisse  avec  les  doigts  vagi- 
naux la  fourchette  vulvaire  et  le  périnée  ; 

■ les  releveurs  de  l'anus  que  l'on  accroche  de  chaque  côté 
contre  la  paroi  pelvienne  au  tiers  de  la  hauteur  du  vagin. 
Le  relief  et  la  contractibilité  de  ces  muscles  doivent  être 
perçus  lorsqu'on  demande  à la  femme  de  retenir  un  gaz 
ou  de  serrer  les  cuisses  alors  qu'on  l'en  empêche  en  inter- 
posant l'avant-bras  gauche  (manœuvre  de  l'abduction 
contrariée).  Leur  vérification  est  d'autant  plus  soigneuse 
que  l'accouchement  a été  difficile,  l'épisiotomie  large, 
les  déchirures  étendues.  On  s'attachera  à vérifier  l'anti- 
cipation périnéale  à la  contraction  abdominale  quand 
on  demande  à la  femme  de  soulever  le  tronc,  mais  aussi 
l'inversion  éventuelle  de  commande  périnéale  lorsqu'on 
lui  demande  de  contracter  le  sphincter  anal. 

La  tonicité  des  muscles  à la  contraction  sera  cotée  de 
0 (absence  de  toute  contraction)  à 5 (contraction  tenue  au 
moins  5 secondes  répétées  indéfiniment  avec  résistance). 
Dans  le  fond  du  vagin,  le  doigt  vérifie  : 

■ la  position  du  col,  qui  tend  à redevenir  postérieur  ; 

■ sa  mobilité  qui  diminue  sans  douleur  vive  sur  les 
utéro- sacrés; 

■ l'orifice  externe  refermé  n'admettant  que  la  pulpe  du 
doigt  ; 

• Y absence  de  bride  sur  le  dôme  vaginal  qui  attirerait  le  col 
latéralement. 


Au-dessus,  l'utérus  est  bien  involué,  non  douloureux,  il  a 
pratiquement  repris  son  volume  antérieur  à la  grossesse.  Il 
n'est  pas  exceptionnel  de  le  noter  rétroversé,  position  tem- 
poraire ou  définitive  liée  à la  distension  des  utéro -sacrés  et  à 
l'élargissement  du  Douglas. 

Quant  à la  musculature  abdominale,  elle  reprend  peu  à 
peu  sa  tonicité.  Il  est  important  de  rappeler  à la  patiente  que 
la  rééducation  du  périnée  doit  être  parfaitement  assimilée 
avant  de  débuter  une  gymnastique  abdominale. 

Cette  rééducation  doit  être  biquotidienne  pendant 
2 à 3 mois.  En  cas  de  besoin,  le  travail  personnel  initié  à la 
maternité  pourra  être  surveillé  par  un  kinésithérapeute  en 
ville  (dix  séances  prescrites  après  entente  préalable).  C'est 
utile  dans  le  cas  d'accouchement  difficile  avec  gros  enfant, 
forceps  ou  si  la  volonté  ou  la  compréhension  de  la  partu- 
riente sont  insuffisantes. 

Vérifier  la  disparition,  la  persistance 
ou  les  séquelles  de  pathologies  révélées 
par  la  grossesse 

Au  cours  de  la  grossesse,  trois  types  classiques  de  patho- 
logies peuvent  se  voir  révélés  : infections  urinaires,  HTA, 
troubles  de  métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 

Il  sera  souhaitable  à quelques  distances  de  l'état  gravi- 
dique de  vérifier  s'il  s'agissait  de  pathologies  accidentelles  et 
transitoires  ou,  en  cas  contraire,  de  la  première  manifesta- 
tion d'une  maladie  débutante. 

Au  cours  de  l'examen  postnatal,  il  faudra  vérifier  la  dis- 
parition de  toute  symptomatologie  et  réaliser  selon  les  cas 
un  contrôle  : 

■ de  l'examen  cytobactériologique  des  urines  si  la  femme  a 
eu  des  infections  urinaires  ou  une  pyélonéphrite  ; 

■ de  la  protéinurie  ; 

» de  la  sérologie  de  la  toxoplasmose  qui  est  utile  1 mois 
après  l'accouchement  pour  vérifier  l'absence  de  séro- 
conversion au  cours  du  dernier  mois  chez  une  femme 
séronégative  [21]  ; 

• des  chiffres  de  tension  artérielle  au  repos  et  s'assurer  de 
leur  retour  ou  non  à la  normale  ; 

» du  poids  et  de  la  surcharge  gravidique; 

■ à distance  éventuellement  : 

« de  l'hyperglycémie  provoquée, 

■ du  bilan  rénal  : ionogramme,  urée,  créatinine. 

Ces  explorations  à distance  de  l'accouchement  seront 
adaptées  en  fonction  de  la  sévérité  de  la  pathologie  gravi- 
dique, de  ses  conséquences  maternelles  et  fœtales  et  de  la 
symptomatologie  résiduelle  dans  les  semaines  qui  suivent 
l'accouchement. 

Bien  que  rarement  nécessaire,  ce  bilan  découvre  parfois 
une  lithiase  ou  une  néphropathie  jusque-là  ignorée,  par- 
fois même  un  véritable  diabète  à première  manifestation 
gravidique. 

Tirer  des  conclusions  pour  une  grossesse 
ultérieure 

Si  la  grossesse  ou  l'accouchement  ont  été  pathologiques,  il 
est  souhaitable  d'en  analyser  les  causes  et  d'en  tirer  quelques 
conclusions  afin  de  conseiller  le  couple  pour  une  prochaine 


490 


Partie  IV.  Accouchement  et  suites  de  couches 


grossesse.  Il  peut  être  utile  de  : demander  une  radiopelvi- 
métrie (s'il  y a eu  un  problème  mécanique)  ; rechercher  une 
béance  cervicale  ou  une  malformation  utérine  s'il  y a eu 
accouchement  prématuré  ; demander  un  conseil  génétique 
si  l'enfant  a présenté  une  anomalie  ou  est  décédé  in  utero. . . 
Le  généraliste  ou  la  sage-femme  doivent  renvoyer  la  femme 
vers  le  spécialiste  pour  faire  le  point  et  envisager  si  possible 
des  mesures  de  prévention. 

Prescrire  une  rééducation  périnéale 
et/ou  abdominale 

L'indication  de  rééducation  en  post-partum  n'est  pas  systé- 
matique. Elle  découle  des  symptômes  décrits  par  la  patiente 
ou  décelés  lors  de  l'examen  clinique  effectué  au  cours  de  la 
consultation  postnatale. 

L'interrogatoire  recherchera  : des  douleurs  (périnéales, 
pelviennes,  rachidiennes  abdominales  en  précisant  l'inten- 
sité), les  facteurs  déclenchants,  le  retentissement  sur  la  vie 
quotidienne  et  sexuelle.  On  évaluera  : 

■ en  cas  d 'incontinence,  la  force  musculaire  périnéale  au 
cours  d'efforts  de  contraction  volontaire  ; 

» en  cas  de  diastasis  des  droits,  la  force  musculaire  de  la 
sangle  abdominale; 

■ la  capacité  de  maintien  de  la  statique  pelvirachidienne 
physiologique. 

La  rééducation  sera  adaptée  en  fonction  des  déficiences 
constatées. 

La  rééducation  se  propose  d'améliorer  la  statique  pel- 
vienne, la  continence  urinaire  et  fécale  et  d'obtenir  l'eupa- 
reunie. 

La  rééducation  périnéale  a pour  but  de  : 

■ faire  prendre  conscience  à la  femme  de  son  périnée,  de 
son  rôle  et  de  son  fonctionnement  ; 

■ renforcer  la  musculature  striée  : releveurs,  sphincters. . . ; 

■ coordonner  : les  efforts  de  poussée  avec  le  relâchement 
du  sphincter  anal  ; les  efforts  de  contraction  des  abdomi- 
naux avec  une  contraction  du  périnée  [14]. 

La  rééducation  périnéo-sphinctérienne  ne  commence 
qu'après  la  consultation  postnatale,  vers  la  6e-8e  semaine. 
Le  but  est  de  redonner  aux  patientes  un  périnée  indolore 
et  un  tonus  périnéal  correct  afin  de  verrouiller  efficace- 
ment le  périnée  lors  des  efforts.  Cette  rééducation  se  fait  par 
contrôle  manuel  des  contractions  musculaires,  biofeedback 
vidéo-  ou  manométrique  qui  permet  à la  femme  de  prendre 
conscience  de  la  contraction  musculaire  périnéale  quelle 
effectue.  Il  faut  éviter  les  électrostimulations  car  l'applica- 
tion d'un  courant  même  spécifique  peut  retarder  des  régé- 
nérations nerveuses,  les  lésions  nerveuses  étant  fréquentes 
après  l'accouchement  [3], 

Le  travail  des  abdominaux  s'il  est  nécessaire  utilisera  des 
exercices  qui  n'augmentent  pas  la  pression  abdominale.  Les 
douleurs  cicatricielles  abdominales  après  césarienne  sous 
anesthésie  générale  sont  efficacement  traitées  par  électro- 
stimulation antalgique  ce  qui  n'est  pas  le  cas  pour  les  césa- 
riennes sous  péridurale. 

Les  douleurs  rachidiennes  seront  traitées  par  les  tech- 
niques recommandées  pour  la  prise  en  charge  du  lombal- 
gique  en  adaptant  les  exercices  en  fonction  de  leur  retentis- 
sement sur  la  région  périnéale  et  la  sangle  abdominale  [3], 


Le  praticien  prescrira  de  la  rééducation  si  nécessaire 
en  commençant  par  les  séances  de  rééducation  périnéo- 
sphinctérienne  [6]. 

Pour  la  reprise  du  sport,  il  faut  préférer  la  natation,  la 
marche,  le  golf  au  tennis  et  à l'équitation. 

Vie  sexuelle  et  contraception 

Il  ne  faut  pas  attendre  la  visite  des  suites  de  couches  qui  se 
situent  2 mois  après  l'accouchement  pour  aborder  avec  le 
couple  la  question  de  la  reprise  de  la  vie  sexuelle  et  de  la 
contraception. 

Sexualité 

Il  est  évident  quelle  est  la  continuité  de  la  sexualité  anté- 
rieure. Elle  est  cependant  originale  car  : 

■ elle  concerne  la  femme  et  son  partenaire  face  à cet  événe- 
ment capital,  extraordinaire  que  représente  l'apparition 
d'un  troisième  individu  dans  le  couple  ; 

■ des  troubles  sexuels  peuvent  se  cristalliser,  se  manifester 
dans  le  post-partum,  puis  se  pérenniser  ; 

■ des  modifications  anatomophysiologiques  vont  modifier 
la  sexualité  dans  cette  période  : 

• au  niveau  des  seins,  si  la  femme  allaite,  il  peut  se  pro- 
duire des  pertes  de  lait  incontrôlées  après  l'orgasme.  Si  le 
lait  a été  coupé,  les  réactions  mammaires  sont  minimes, 

• au  niveau  des  organes  génitaux,  les  différentes  phases 
décrites  en  dehors  de  la  grossesse  - excitation,  plateau, 
orgasme,  résolution  - sont  retrouvées,  mais  si  les  ten- 
sions sexuelles  sont  vite  les  mêmes  qu'avant  la  gros- 
sesse, les  réactions  physiologiques,  ralenties  et  moins 
intenses,  ne  reviennent  progressivement  à leur  niveau 
antérieur  qu'en  2 à 3 mois. 

Sur  le  plan  clinique,  dans  le  post-partum,  le  niveau  d'ac- 
tivité sexuelle  est  le  plus  souvent  bas,  attribué  à la  fatigue, 
aux  douleurs,  aux  pertes,  à la  crainte  de  léser  le  périnée,  à la 
sécheresse  vaginale  (à  corriger  par  lubrifiants  type  Gel  Try®, 
Sensilube®)  d'autant  plus  que  pendant  la  grossesse,  il  y aura 
déjà  eu  des  modifications  : 

■ diminution  de  fréquence,  voire  arrêt  des  rapports  sexuels  ; 

■ activités  sexuelles  de  remplacement  ou  non  ; 

■ diminution  des  rêves  érotiques  ; 

■ surtout  détérioration  ou  non  du  climat  psychologique  et 
de  la  relation  globale  du  couple.  Cette  détérioration  peut 
alors  aboutir  à l'inadaptation  sexuelle  du  post-partum, 
qui  englobe  diminution  du  désir,  des  rapports,  dyspa- 
reunie, frigidité. . .,  détérioration  qui  risque  fort  de  ne  pas 
être  transitoire. 

Après  l'accouchement,  il  y a souvent  réactivation  du 
conflit  maternité-sexualité.  Les  problèmes  conjugaux 
éclatent  lorsque  les  préoccupations  directes  liées  au  déroule- 
ment de  la  grossesse,  de  l'accouchement  et  au  bébé  sont 
écartées. 

Différents  facteurs  peuvent  influencer  ces  modifications 
de  la  sexualité  : 

■ facteurs  liés  à la  grossesse  : métrorragies,  infections  ; 

■ facteurs  liés  à l'accouchement,  qui  a pu  être  traumatisant, 
car  mal  préparé  ou  frustrant  du  fait  de  l'anesthésie,  du 
forceps,  d'une  césarienne  ; 
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■ facteurs  liés  au  partenaire  qui  a peur  de  blesser  sa 
conjointe  ou  n'a  plus  la  même  attirance  physique; 

■ facteurs  liés  à la  femme  elle-même  qui,  selon  son  équi- 
libre physique  et  sa  sexualité  antérieure,  conservera  sa 
stabilité,  s'épanouira  dans  la  maternité,  ou  au  contraire 
verra  sa  sexualité  se  détériorer  car  elle  accepte  mal  la 
grossesse  ; 

■ facteurs  extérieurs  au  couple  : religieux,  moraux,  ou  liés  à 
l'arbitraire  de  certains  discours  médicaux. 

Le  médecin  a donc  pour  but  d'aborder  ce  problème,  d'in- 
former sur  la  physiologie  du  post-partum,  de  permettre  la 
reprise  progressive  de  la  vie  sexuelle  du  couple  dès  cicatrisa- 
tion du  périnée,  disparition  des  lochies  et  fermeture  du  col 
après  l'accouchement.  Les  enquêtes  montrent  que  la  reprise 
des  rapports  survient  en  moyenne  6 à 8 semaines  après 
l'accouchement.  Deux  mois  après  l'accouchement,  50  % des 
femmes  se  plaignent  encore  de  douleurs  périnéales  et  80  % 
des  femmes  qui  allaitent  disent  être  peu  intéressées  par  la 
sexualité.  Il  faut  le  dire  aux  couples  pour  les  aider  à patienter 
et  à ne  pas  s'inquiéter. 

Contraception 

Quelle  que  soit  la  contraception  proposée  à la  sortie  de  la 
maternité,  les  méthodes  contraceptives  doivent  être  revues 
lors  de  l'examen  postnatal  en  tenant  compte  : 

■ des  désirs  de  la  patiente  ; 

■ de  la  période  d'allaitement  ; 

■ d'une  éventuelle  pathologie  glucidolipidique,  cardiovas- 
culaire, thrombo-embolique. 

Notre  démarche  doit  être  à la  fois  rigoureuse  et  adaptée  à 
la  demande  du  couple. 

Elle  comporte  l'étude  du  dossier  complet  sur  les  plans  : 

• médical  : antécédents  familiaux,  personnels,  médicaux, 
chirurgicaux,  gynécologiques,  obstétricaux  et  exa- 
men général  : tension  artérielle,  auscultation  cardiaque, 
membres  inférieurs,  seins,  examen  gynécologique...  à 
répéter  à distance  de  l'accouchement  ; 

■ socio-économique  : problèmes  de  langue,  de  compréhen- 
sion, de  moyens  financiers  ; 

■ sexuel  : tabous,  difficultés. 

Le  couple  doit  être  informé  sur  tous  les  moyens  actuels, 
médicalisés  ou  non,  avec  leur  efficacité,  tolérance  et  accep- 
tabilité. Il  faut  être  le  moins  projectif  et  directif  possible. 
L'information  directe  de  vive  voix  est  la  meilleure,  mais  il 
est  également  souhaitable  de  remettre  des  brochures,  par 
exemple  La  régulation  des  naissances  délivrée  gratuitement 
à tout  médecin  par  la  DDASS. 

Le  médecin  sélectionne  les  moyens  possibles  en  post-partum 
immédiat  sur  des  critères  médicaux  et  selon  l'allaitement  : 
pas  de  prescription  systématique,  chaque  contre-indication 
doit  être  justifiée  à ses  yeux  et  à ceux  du  couple  et  ne  doit  pas 
être  présentée  comme  définitive  (sauf  de  rares  exceptions) 
pour  ne  pas  gêner  considérablement  un  prescripteur  ulté- 
rieur. . . ou  soi-même. 

Les  informations  techniques  sont  à nouveau  précisées 
et  des  réponses  sont  fournies  à toute  question  sur  le 
moyen  choisi.  L'efficacité  contraceptive  et  la  satisfaction 
du  couple  sont  directement  fonction  du  temps  passé  aux 
explications... 


Cette  contraception  est  provisoire  et  sera  rediscutée  : 

■ en  cas  d'intolérance  ou  d'inacceptabilité  ; 

■ après  le  retour  de  couches,  le  retour  de  l'utérus  à la  nor- 
male ou  l'arrêt  de  l'allaitement  : il  y a toujours  une  solu- 
tion de  remplacement  pour  assurer  la  continuité. 

Au  total,  on  adaptera  la  contraception  au  couple  et  on 
l'adaptera  dans  le  temps  [7], 

Quand  commencer  la  contraception? 

Si  la  femme  n'allaite  pas  et  si  la  lactation  n'est  pas  inhibée  par 
un  antagoniste  de  la  prolactine,  la  première  ovulation  survient 
après  le  45e  jour  du  post-partum.  Si  la  lactation  est  inhibée 
par  la  bromocriptine,  nous  avons  vu  que  la  sécrétion  œstrogé- 
nique apparaît  vers  le  27e  jour  du  cycle,  il  faut  donc  commen- 
cer la  contraception  à l'arrêt  de  la  bromocriptine.  Le  retour  de 
couches  est  précoce  survenant  dans  75  % des  cas  entre  le  21e  et 
le  32e  jour.  Une  ovulation  survient  rarement  au  premier  cycle 
(6  %).  Ainsi  les  femmes  qui  n'allaitent  pas  doivent  commencer 
leur  contraception  au  plus  tard  1 mois  après  l'accouchement. 

Chez  la  femme  qui  allaite,  la  première  ovulation  survient 
au  plus  tôt  au  5e  mois  après  la  naissance.  La  majorité  des 
cycles  s'ils  surviennent  avant  6 mois  sont  anovulatoires.  En 
cas  d'allaitement  exclusif,  l'aménorrhée  de  la  lactation  dure 
au  moins  5 ou  6 mois.  On  conseillera  à la  femme  de  com- 
mencer la  contraception  par  principe  la  3e  ou  4e  semaine 
avant  la  reprise  des  rapports  sexuels. 

Contraceptions  à déconseiller 

Il  s'agit  des  méthodes  suivantes  : 

• les  diaphragmes  et  capes  cervicales  pendant  au  moins 
3 mois,  car  non  adaptés  à des  conditions  anatomiques 
évolutives  ; 

■ les  stérilets  pendant  au  moins  2 mois  : leur  mise  en  place 
nécessite  le  retour  à la  normale  du  volume  utérin  et  de 
la  muqueuse  utérine.  La  pose  trop  précoce  augmente  les 
risques  de  perforation,  d'expulsion,  d'infection  ; 

■ la  méthode  des  températures,  déjà  peu  fiable  auparavant, 
inutilisable  avant  la  première  ovulation  et  le  retour  de 
cycles  normaux  biphasiques. 

Contraception  à conseiller 
Contraceptions  locales 

Elles  sont  bien  adaptées  à cette  période  car  les  rapports  sont 
peu  fréquents  ; il  n'y  a pas  de  retentissement  sur  l'allaitement 
ou  la  libido. 

Les  préservatifs  (à  condition  de  faire  attention  au  reflux 
du  sperme  à la  base  de  la  verge  lors  de  la  détumescence)  sont 
très  efficaces.  Une  information  sur  la  contraception  du  len- 
demain par  Norlevo®  sera  donnée.1 

Les  spermicides  ont  un  bon  taux  d'efficacité  (Pearl  < 1)  si 
l'on  suit  les  conseils  d'utilisation  : 

■ mise  en  place  avant  le  rapport  au  fond  du  vagin  au  contact 
du  col  et  de  la  glaire  ; 


1 Voir  Lansac  J et  al.  Gynécologie.  Coll.  Pour  le  praticien. 
8e  éd.  Issy-les-moulineaux  : Elsevier  Masson;  2012, 
chapitre  28,  p.  454. 
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■ deuxième  pose  pour  tout  nouveau  rapport  ; 

• interdiction  de  toilette  interne  ou  d'irrigation  après  le 

rapport. 

Leur  acceptabilité  est  bonne,  notamment  pour  les  canules 
intravaginales.  La  crème  est  inodore,  coule  peu,  ne  gêne 
pas  le  rapport  et  a un  effet  lubrifiant  non  négligeable  à cette 
période.  Leur  prescription  associée  à la  contraception  orale 
en  cas  d'oubli  de  celle-ci  pendant  plus  de  12  heures  peut 
être  intéressante  jusqu'à  la  fin  de  la  plaquette. 

L'inconvénient  des  spermicides  est  leur  prix. 

Contraception  hormonale 

Les  microprogestatifs  - désogestrel  (Cerazette®),  lévonorges- 
trel  (Microval®),  acétate  de  noréthistérone  (Milligynon®) 
- n'ont  pas  de  contre-indications.  Ils  n'interfèrent  pas  avec 
l'allaitement.  Ils  seront  commencés  dès  la  sortie  de  la  mater- 
nité, ou  au  plus  tard  au  20e  jour  après  l'accouchement. 

La  contraception  orale  par  œstroprogestatif  est  possible 
chez  la  femme  qui  n'allaite  pas  en  respectant  les  contre- 
indications  habituelles  en  particulier  les  accidents  thrombo- 
emboliques, l'hypertension.  Elle  permet  le  relais  sans  risque 
et  sans  angoisse  avec  la  contraception  antérieure  qui  sera 
reprise  après  le  retour  de  couches.  Les  œstroprogestatifs 
mini-dosés,  monophasiques  (de  15  à 35  |ig)  ne  semblent  pas 
avoir  de  retentissement  sur  la  quantité  de  lait  (une  fois  la 
sécrétion  bien  installée),  ni  sur  sa  qualité. 

Les  progestatifs  injectables  - médroxyprogestérone  (Dépo- 
Provéra®,  Depo-Prodasone®),  noréthistérone  - peuvent 
assurer  une  contraception  absolue  pendant  3 mois,  ils 
peuvent  être  prescrits  chez  des  femmes  qui  ne  comprennent 
pas  bien  le  principe  de  la  contraception  orale  ou  qui  sont 
incapables  d'une  prise  régulière.  L'injection  doit  être  faite 
dès  la  sortie  de  la  maternité. 

Les  contre-indications  sont  l'hypertension  artérielle,  le 
diabète,  l'obésité,  en  raison  de  l'effet  anabolisant  du  médi- 
cament. 

La  contraception  par  implant  est  basée  sur  l'utilisation 
d'Explanon®,  bâtonnet  de  40  mm  de  long  et  2 mm  de  dia- 
mètre qui  contient  68  mg  d etonogestrel.  Introduit  sous  la 
peau  du  bras  non  dominant  après  une  anesthésie  locale, 
il  inhibe  l'ovulation  et  modifie  la  glaire  cervicale  pendant 
3 ans.  Il  doit  être  posé  entre  le  1er  et  le  5e  jour  du  cycle, 
le  lendemain  de  la  dernière  prise  d'un  œstroprogesta- 
tif, 4 semaines  après  un  accouchement  ou  un  avortement 
tardif  [17]. 

L'étonorgestrel  passe  faiblement  dans  le  lait  et  n'a  pas  de 
rôle  sur  sa  composition  ou  sur  le  développement  de  l'enfant. 
La  pose  de  cet  implant  pendant  l'allaitement  ne  se  justifie  que 
si  une  autre  contraception  est  impossible.  Il  y a cependant, 
comme  pour  les  œstroprogestatifs,  un  risque  de  diminution 
de  l'activité  en  cas  d'utilisation  avec  un  inducteur  enzyma- 
tique (barbituriques,  antibiotiques. . .).  L'indice  de  Pearl  est  de 
0,1.  Le  retour  de  l'ovulation  après  ablation  est  de  3 semaines. 
Ce  procédé  peut  entraîner  des  aménorrhées  (19  %),  des 
métrorragies  (15  %),  des  spanioménorrhées  (27  %),  et  seules 
32  % des  femmes  ont  des  cycles  normaux.  Des  effets  indé- 
sirables ont  été  observés  : acné  (19  %),  mastodynie  (10  %), 
céphalées  (17  %),  prise  de  poids  (6,5  %),  troubles  de  la  libido 
(3  %).  Il  n'y  a pas  d'effet  notable  sur  les  bilans  d'hémostase, 
lipidiques,  hépatiques  ou  des  hydrates  de  carbones. 


La  contraception  des  suites  de  couches  est  une  contracep- 
tion provisoire.  Elle  sera  choisie  en  fonction  : 

■ des  contre-indications  médicales  ; 

■ de  l'allaitement  ; 

■ du  désir  du  couple. 

Elle  sera  revue  ultérieurement  et  adaptée. 

En  pratique 

Les  spermicides  et  les  préservatifs  sont  toujours  possibles. 

En  l'absence  de  pathologie,  si  le  couple  souhaite  une 
contraception  hormonale,  tout  dépend  de  l'allaitement  : 

■ si  la  femme  allaite,  on  prescrira  un  microprogestatif  à 
partir  de  la  6e  semaine  du  post-partum.  Un  œstropro- 
gestatif combiné  à 20  ou  30  (rg  de  2e  génération  ou  un 
implant  peuvent  être  prescrits  en  l'absence  de  contre- 
indications,  à la  fin  du  6e  mois  d'allaitement  ; 

■ si  la  femme  n'allaite  pas,  la  prise  d'un  œstroprogestatif, 
la  pose  d'un  implant  en  dehors  des  contre-indications 
habituelles  est  possible  dès  l'arrêt  de  la  bromocriptine.  De 
même  un  stérilet  peut  être  posé  à la  consultation  post- 
natale. Il  est  souhaitable  de  l'avoir  prescrit  à la  sortie  de  la 
maternité  voire  au  6e  mois  pour  que  la  femme  n'ait  pas  à 
revenir  pour  la  pose. 

En  cas  de  diabète  gestationnel,  d'hypertension,  de  patho- 
logies thrombo-embolique,  hépatique,  on  préférera  un 
microprogestatif  puisque  les  œstroprogestatifs  sont  contre- 
indiqués  au  moins  temporairement. 

La  question  de  la  stérilisation  d'un  des  deux  membres  du 
couple  se  discute  parfois  en  fin  de  grossesse  dans  les  suites 
de  couches.  Elle  est  autorisée  par  la  loi  de  juillet  2001  après 
un  délai  de  réflexion  de  4 mois  : 

■ on  appréciera  le  contexte  (âge,  nombre  d'enfants),  la  sta- 
bilité du  couple,  ses  expériences  ou  ses  échecs  de  contra- 
ception ; 

■ on  donnera  une  information  sur  l'anatomie,  la  physio- 
logie des  méthodes  de  stérilisation  ; 

■ on  insistera  sur  l'irréversibilité.  Les  techniques  de  micro- 
chirurgie, l'existence  de  la  PMA  ne  doivent  pas  changer 
l'information  sur  le  caractère  définitif  de  la  stérilisation  ; 

■ si  elle  est  décidée,  la  stérilisation  sera  réalisée  à froid  en 
dehors  du  post-partum  immédiat  avec  un  recul  sur  l'évo- 
lution et  le  développement  de  l'enfant,  après  un  délai  de 
réflexion. 

Il  faut  être  prudent  pour  les  demandes  faites  au  dernier 
moment  en  salle  d'accouchement  ou  lors  de  la  décision  en 
urgence  d'une  césarienne.  Il  faut  dans  ce  cas  bien  écouter  et 
noter  la  demande  dans  le  dossier,  proposer  une  contracep- 
tion provisoire,  et  ne  prendre  de  décision  qu' après  4 mois  de 
réflexion  comme  le  demande  la  loi. 

Les  stérilisations  féminines  peuvent  se  faire  : 

• par  laparotomie  : c'est  la  ligature  résection  tubaire  classique, 
comportant  0,4  % d'échec,  cette  laparotomie  pouvant  se 
faire  par  césarienne  ou  le  lendemain  de  l'accouchement  par 
une  courte  incision  péri -ombilicale,  ou  bien  sûr,  à distance 
de  l'accouchement  ; 

■ par  cœlioscopie  : pose  d'anneaux  de  Yoon  ou  de  clips  de 
Hulka,  de  Filshie  (0,2  % d 'échec)  ; 

■ par  voie  vaginale  à distance  de  l'accouchement  ou  par 
hystéroscopie  : procédé  Essure®  sous  anesthésie  locale  en 
hospitalisation  de  jour. 
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La  stérilisation  masculine  se  fait  par  vasectomie. 
L'intervention  ne  nécessite  pas  d'hospitalisation.  Elle  se  fait  par 
ligature  résection  des  deux  déférents  sous  anesthésie  locale  en 
ambulatoire.  Du  sperme  peut  être  déposé  dans  une  banque  de 
la  fédération  des  CECOS  (4  à 5 prélèvements  sont  nécessaires). 
L'effet  n'est  pas  immédiat  car  il  faut  entre  15  à 20  éjaculations 
pour  avoir  une  azoospermie.  Le  taux  d 'échec  est  de  0,5  %. 
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Questions 

Chapitre  1 

Histoire  naturelle 
de  la  grossesse 

E 1 Question  à compléments  multiples 

Lors  de  l'embryogenèse  : 

A.  L'œil  se  forme  pendant  la  6e 
semaine  de  grossesse. 

B.  Le  cœur  se  forme  lors  de  la  7e 
semaine  de  grossesse. 

C.  L'oreille  interne  se  forme  lors  de  la 
9e  semaine  de  grossesse. 

D.  Le  placenta  se  forme  dès  la  6e 
semaine  de  grossesse. 

E.  Il  y a une  communication 
directe  entre  les  circulations  mater- 
nelles et  fœtales  dès  que  le  placenta 
est  formé. 

E 2 Question  à compléments  multiples 

Le  liquide  amniotique  est  formé  par  : 

A.  La  sécrétion  de  l'amnios. 

B.  Les  urines  du  fœtus. 

C.  Les  sécrétions  pulmonaires  du 
fœtus. 

D.  La  transsudation  cutanée. 

E.  Les  sécrétions  digestives  du  fœtus. 

E 3 Question  à compléments  multiples 
On  peut  estimer  qu'une  femme  en 
début  de  grossesse  risque  : 

A.  De  faire  une  fausse  couche  sponta- 
née dans  20  % des  cas. 

B.  D'avoir  des  jumeaux  dans  1 % des  cas. 

C.  D'avoir  un  enfant  malformé  dans 
3 % des  cas. 


D.  D'avoir  une  césarienne  dans  20  % 
des  cas. 

E.  D'avoir  un  enfant  mort  dans  5 %o 
des  cas. 

E 4 Question  à compléments  multiples 
Lors  de  la  grossesse  normale,  on 
observe  chez  la  mère  les  modifications 
hématologiques  suivantes  : 

A.  Augmentation  du  volume  plasma- 
tique qui  passe  de  2600  à 3800  mL. 

B.  Diminution  de  la  masse  des  héma- 
ties. 

C.  Augmentation  du  taux  de  leuco- 
cytes. 

D.  Augmentation  de  C reactive  pro- 
teine. 

E.  Augmentation  du  fibrinogène. 

E 5 Question  à compléments  multiples 
Lors  de  la  grossesse  normale,  on 
observe  chez  la  mère  les  modifications 
physiologiques  suivantes  : 

A.  Élévation  du  métabolisme  de  base. 

B.  Diminution  du  rythme  cardiaque. 

C.  Ralentissement  du  transit  digestif. 

D.  Hyperventilation. 

E.  Baisse  du  débit  sanguin  rénal. 

Chapitre  2 

Surveillance 
de  la  grossesse 

E 6 Question  à compléments  multiples 
Les  objectifs  principaux  de  la  première 
consultation  chez  une  femme  qui 
débute  une  grossesse  sont  : 

A.  Confirmer  la  grossesse. 

B.  Préciser  le  terme. 

C.  Évaluer  les  facteurs  de  risque. 


D.  Établir  la  déclaration  de  grossesse. 

E.  Prescrire  les  examens  obligatoires. 

E 7 Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  éléments  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  un  facteur 
de  risque  pour  la  grossesse  ? 

A.  Âge  inférieur  à 18  ans. 

B.  Poids  de  70  kg  pour  taille  de 
1,70  m. 

C.  Fausses  couches  à répétition. 

D.  Taille  inférieure  à 1,50  m. 

E.  Grossesse  gémellaire. 

E 8 Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  facteurs  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  des  facteurs 
de  risque  de  diabète  gestationnel  ? 

A.  Antécédent  de  gros  enfant  (>  4000  g) . 

B.  Antécédent  d'enfant  malformé. 

C.  Obésité. 

D.  Antécédent  de  diabète  gestation- 
nel à une  grossesse  précédente. 

E.  Antécédent  de  retard  de  crois- 
sance intra-utérin. 

E 9 Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  facteurs  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  des  facteurs 
de  risque  de  pathologie  vasculorénale 
maternelle  ? 

A.  Obésité. 

B.  Diabète. 

C.  Antécédent  de  mort  in  utero. 

D.  Antécédent  de  toxémie  gravidique. 

E.  Grossesse  gémellaire. 

E 10  Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  facteurs  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  des  facteurs 
de  risque  de  malformation  fœtale  ? 


Obstétrique  pour  le  praticien 
© 2013,  Elsevier  Masson  SAS.  Tous  droits  réservés 


498 


Partie  V.  Auto-évaluation 


A.  Âge  supérieur  à 38  ans. 

B.  Diabète. 

C.  Antécédent  de  mort  in  utero. 

D.  Antécédents  familiaux  de  mal- 
formations. 

E.  Hypertension  artérielle. 

E 1 1 Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  facteurs  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  des  facteurs 
de  risque  d'accouchement  prématuré  ? 

A.  Âge  inférieur  à 18  ans. 

B.  Grossesse  non  désirée. 

C.  Grossesse  gémellaire. 

D.  Travail  sédentaire. 

E.  Infection  urinaire. 

E 12  Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  facteurs  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  constituent  des  facteurs 
de  risque  de  contamination  par  le 
virus  VIH  ? 

A.  Femme  originaire  d'Afrique  cen- 
trale. 

B.  Femme  originaire  d'Afrique  du 
Nord. 

C.  Compagnon  toxicomane. 

D.  Profession  : infirmière. 

E.  Antécédent  de  transfusion. 

E 13  Question  à compléments  multiples 
Madame  D.  est  enceinte  de  3 mois. 
Elle  n'a  aucun  antécédent.  Tout  est 
normal  tant  sur  le  plan  clinique  qu'à 
l'échographie.  Elle  vous  demande 
quels  sont  les  sports,  parmi  ceux  énu- 
mérés ci-dessous,  qu'elle  peut  prati- 
quer sans  risque  dans  les  six  premiers 
mois  de  la  grossesse. 

A.  L'athlétisme  (saut,  perche,  etc.). 

B.  La  natation. 

C.  LeVTT. 

D.  La  marche. 

E.  Le  basket. 

E 14  Question  à compléments  multiples 
Indiquez  parmi  les  renseignements 
suivants  les  principaux  facteurs  d'ac- 
couchement prématuré  : 

A.  Première  grossesse. 

B.  Malformation  utérine. 

C.  Longs  trajets  quotidiens  pour  se 
rendre  au  travail. 

D.  Infection  cervicovaginale. 

E.  Gémellarité. 

E 1 5 Question  à compléments  multiples 
Madame  Z.  est  enceinte  pour  la  troi- 
sième fois.  Les  deux  autres  accouche- 
ments se  sont  bien  passés.  Les  enfants 


pesaient  3200  g et  3300  g.  Lors  de  la 
visite  du  8e  mois,  vous  découvrez  une 
présentation  du  siège.  Que  conseillez- 
vous  à la  patiente  ? 

A.  De  voir  l'obstétricien  car  il  faut 
faire  une  césarienne. 

B.  De  programmer  une  échogra- 
phie à 35  SA  pour  faire  une  biométrie 
fœtale  et  confirmer  la  présentation. 

C.  De  faire  pratiquer  un  contenu  uté- 
rin. 

D.  De  voir  l'obstétricien  pour  qu'il 
décide  ou  non  d'une  version  par 
manœuvre  externe. 

E.  De  ne  rien  faire  et  de  ne  pas  s'in- 
quiéter parce  quelle  a déjà  accouché 
deux  fois  et  que  le  fœtus  va  peut-être 
se  tourner  tout  seul. 

E 16  Question  à compléments  multiples 
Madame  Z.,  2e  geste,  3e  pare,  est  épi- 
leptique traitée  par  de  la  Dépakine® 
et  vous  consulte  pour  la  visite  de  son 
début  de  grossesse  à 12  SA.  Les  der- 
nières règles  sont  du  14/07/2013. 
L'examen  clinique  est  normal  ainsi 
que  les  examens  complémentaires. 
Elle  est  d'un  milieu  socio-économique 
très  défavorisé.  Est-il  nécessaire  de 
supplémenter  son  régime  ? 

A.  Non,  si  elle  n'a  pas  d'anémie. 

B.  Il  faut  la  supplémenter  en  acide 
folique  car  elle  a un  traitement  par 
Dépakine®. 

C.  Il  faut  la  supplémenter  en  acide 
folique  car  elle  est  épileptique  et  le 
fœtus  risque  d'avoir  une  anomalie  du 
tube  neural. 

D.  Il  faut  lui  prescrire  de  la  vitamine 
D car  elle  est  d'un  milieu  défavorisé  et 
la  grossesse  va  se  terminer  en  hiver. 

E.  Il  faut  lui  donner  du  fer  car  elle  est 
multipare  et  d'un  milieu  défavorisé  et 
risque  d'avoir  une  anémie. 

E 17  Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  examens  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  dont  la  prescription  est  obli- 
gatoire lors  de  la  déclaration  de  gros- 
sesse ? 

A.  La  sérologie  de  la  syphilis. 

B.  La  sérologie  VIH. 

C.  La  sérologie  HBs. 

D.  Les  agglutinines  irrégulières 
même  si  la  femme  est  Rh+. 

E.  La  numération-formule  sanguine. 

E 18  Question  à compléments  multiples 
Parmi  les  examens  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  dont  la  prescription  est  obli- 


gatoire lors  de  la  surveillance  de  la 
grossesse  normale  au  6e  mois  ? 

À.  Les  agglutinines  irrégulières  si  la 
femme  est  Rh-  et  son  mari  Rh+. 

B.  La  numération-formule  sanguine. 

C.  La  sérologie  HBs. 

D.  La  sérologie  VIH. 

E.  Un  examen  cytobactériologique 
des  urines. 

E 19  Question  à compléments  multiples 
Madame  R.  est  enceinte  de  6 mois,  elle 
vous  demande  si  elle  peut  mettre  la 
ceinture  de  sécurité  en  voiture,  que  lui 
répondez-vous  ? 

A.  Il  y a une  contre-indication  au 
port  de  la  ceinture. 

B.  Il  faut  la  mettre  c'est  obligatoire,  il 
n'y  a aucun  problème. 

C.  Il  faut  la  mettre  mais  en  reculant  le 
siège  au  maximum  pour  que  la  sangle 
oblique  ne  passe  pas  sur  l'utérus. 

D.  Il  faut  la  mettre  en  veillant  à ce  que 
la  sangle  horizontale  soit  le  plus  bas 
possible  sur  la  racine  des  cuisses. 

E.  Je  vais  vous  faire  un  certificat  indi- 
quant que  vous  avez  une  contre-indi- 
cation au  port  de  la  ceinture. 

E 20  Question  à compléments  multiples 
Il  est  de  bonnes  pratiques  médicales  de 
faire  au  cours  de  la  grossesse  normale  : 

A.  Une  échographie  tous  les  mois  à 
partir  du  3e  mois  de  grossesse. 

B.  Une  échographie  de  datation 
avant  la  10e- 12e  SA  en  cas  de  doute  sur 
le  début  de  la  grossesse. 

C.  Une  échographie  pour  étude 
morphologique  du  fœtus  vers 
20-22  semaines. 

D.  Une  échographie  à 28-30  semaines 
pour  étudier  le  sexe  de  l'enfant. 

E.  Une  échographie  vers 
30-32  semaines  pour  étudier  la 
morphologie,  la  biométrie  de  l'enfant 
et  la  localisation  du  placenta. 

E 21  Question  à compléments  multiples 
Avant  tout  début  de  travail,  l'examen 
clinique  permet  de  retenir  en  faveur 
d'une  présentation  du  siège  au  terme 
de  36  semaines  : 

A.  Un  pôle  arrondi  et  dur  dans  une 
des  cornes  utérines. 

B.  Un  col  perméable  à l'orifice 
interne. 

C.  Le  dos  du  fœtus  à droite. 

D.  Un  pôle  mou  dans  le  pelvis. 

E.  Des  bruits  du  cœur  haut  situés 
dans  l'abdomen. 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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E 22  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  que  l'on  pense  être 
en  début  de  grossesse,  il  est  recom- 
mandé de  prescrire  des  dosages  quali- 
tatifs d'HCG  si  : 

A.  On  souhaite  affirmer  la  grossesse 
alors  que  les  signes  cliniques  sont  peu 
évocateurs. 

B.  On  redoute  une  fausse  couche 
spontanée. 

C.  On  redoute  une  GEU  car  elle  en  a 
déjà  eu  une. 

D.  Elle  a eu  une  fécondation  in  vitro 
pour  une  stérilité  tubaire. 

E.  Elle  est  très  impatiente  de  savoir  si 
elle  est  enceinte. 

E 23  Question  à compléments  multiples 
Madame  R.,  25  ans,  infirmière,  est 
enceinte  pour  la  première  fois.  Les 
dernières  règles  sont  du  10  juillet.  Elle 
vous  consulte  à 8 semaines  pour  sa 
déclaration  de  grossesse.  Elle  n'a  aucun 
antécédent  particulier.  L'examen  cli- 
nique est  normal.  Elle  vous  demande 
si  elle  doit  modifier  son  régime  ali- 
mentaire et  prendre  des  suppléments. 
Que  lui  dites-vous  ? 

A.  Il  faut  prendre  un  supplément 
médicamenteux  en  sel  de  fer  pour  évi- 
ter l'anémie. 

B.  Un  régime  alimentaire  varié  et 
riche  en  aliments  contenant  du  fer  est 
suffisant. 

C.  Il  faut  un  supplément  en  vitamine 

D. 

D.  Il  faut  la  supplémenter  en  acide 
folique  pour  éviter  les  anomalies  de 
fermeture  du  tube  neural. 

E.  Il  faut  une  supplémentation  en 
fluor  pour  éviter  les  caries  dentaires. 

E 24  Question  à compléments  multiples 
Le  dépistage  d'une  bactériurie  asymp- 
tomatique est  recommandé  : 

A.  par  bandelette  à 12  SA. 

B.  par  un  examen  cytobactériologique 
des  urines  à 12  SA. 

C.  par  un  examen  cytobactériologique 
mensuel  des  urines. 

D.  pour  faire  la  prévention  des  pyélo- 
néphrites. 

E.  pour  faire  la  prévention  des  accou- 
chements prématurés. 

E 25  Question  à compléments  multiples 
Il  est  recommandé  par  le  Collège 
national  des  gynécologues  et  obstétri- 
ciens français  de  faire  le  dépistage  du 
diabète  gestationnel  : 


A.  À toutes  les  femmes  enceintes. 

B.  Seulement  aux  femmes  enceintes  à 
haut  risque  de  diabète  gestationnel. 

C.  Par  un  test  de  O'Sullivan. 

D.  Par  une  HGPO  à 75  g de  sucre. 

E.  Entre  la  24e  et  la  28e  SA. 

E 26  Question  à compléments  multiples 
Vous  avez  fait  faire  à Madame  Y., 
enceinte  de  24  semaines,  un  dosage  du 
glucose  après  charge  de  75  g de  glu- 
cose. La  glycémie  est  à 1,90  g/L  à une 
heure.  Que  dites-vous  à la  patiente  ? 

A.  De  faire  un  régime. 

B.  C'est  normal,  il  n'y  a rien  à faire  de 
plus. 

C.  De  faire  une  hyperglycémie  pro- 
voquée (HGPO). 

D.  Il  s'agit  d'un  diabète  gestationnel. 

E.  Il  s'agit  d'un  diabète  et  il  faut  la 
mettre  à l'insuline. 

E 27  Question  à compléments  multiples 
Madame  B.  est  enceinte  pour  la  deu- 
xième fois.  À sa  première  grossesse, 
elle  a eu  des  jumeaux  qui  vont  bien. 
La  grossesse  actuelle  est  unique.  Elle 
demande  la  durée  de  ses  congés  de 
maternité.  Que  lui  expliquez-vous  ? 

A.  Le  congé  prénatal  est  de  6 semaines. 

B.  Le  congé  prénatal  est  de  8 semaines. 

C.  Le  congé  prénatal  est  de  12  semaines. 

D.  Le  congé  postnatal  est  de  10  semaines. 

E.  Le  congé  postnatal  est  de  18  semaines. 

E 28  Cas  clinique 

Madame  R.,  âgée  de  38  ans,  est  enceinte 
pour  la  quatrième  fois  et  vous  consulte 
pour  sa  déclaration  de  grossesse.  Ses 
dernières  règles  normales  sont  du 
1 5/05/20 1 3 . Elle  est  réglée  très  régulière- 
ment. Elle  pèse  70  kg  pour  1,55  m.  Elle  a 
une  carte  de  groupe  sanguin  O Rh  posi- 
tif mais  a perdu  les  autres  documents 
concernant  ses  sérologies.  Pour  sa  pre- 
mière grossesse,  tout  s'est  bien  passé  et 
elle  a accouché  d'un  garçon  de  3500  g 
sans  difficulté.  Elle  a fait  cependant  une 
hémorragie  de  la  délivrance  et  a dû  être 
transfusée.  Pour  la  deuxième  grossesse, 
tout  a été  normal,  elle  a accouché  d'une 
fille  de  3200  g.  À la  3e  grossesse,  elle  a eu 
à 38  semaines  un  enfant  de  sexe  mascu- 
lin mort  in  utero.  Il  pesait  4200  g et  était 
sans  malformations. 

A.  Calculez  la  date  de  l'accouche- 
ment. 

B.  Prescrivez  à Madame  R.  les  exa- 
mens complémentaires  obligatoires 
pour  sa  déclaration  de  grossesse. 


C.  Y a-t-il  des  examens  non  obli- 
gatoires que  vous  devez  cependant 
obligatoirement  lui  proposer  ? Si  oui, 
lesquels  ? 

D.  Les  recommandations  profes- 
sionnelles prévoient  en  France  un 
certain  nombre  d'échographies  obs- 
tétricales au  cours  de  la  surveillance 
des  grossesses  normales.  Précisez,  en 
semaines  d'aménorrhées,  les  dates 
auxquelles  vous  devrez  programmer 
ces  échographies. 

E.  Quels  sont  les  examens  que  vous 
devez  obligatoirement  prescrire  à 
Madame  R.  pour  la  visite  de  son 
6e  mois  ? 

F.  Compte  tenu  de  ses  antécédents, 
quel  examen,  non  obligatoire,  devez- 
vous  lui  prescrire  entre  24  et  28  SA  et 
dans  quel  but  ? 

G.  Quels  sont  les  examens  obliga- 
toires que  vous  devez  lui  prescrire  lors 
de  sa  visite  du  8e  mois  ? 

H.  Si  cette  grossesse  monofœtale  se 
passe  bien,  quelle  sera  la  durée  de  son 
congé  postnatal  ? 

I.  Elle  vous  demande,  si  tout  est  nor- 
mal, si  elle  peut  reporter  une  partie  de 
son  congé  prénatal  en  postnatal  ? Que 
lui  répondez-vous  ? 

E 29  Cas  clinique 

Madame  H.  est  enceinte  pour  la  qua- 
trième fois.  Vous  avez  suivi  cette  gros- 
sesse qui  s'est  passée  normalement. 
Elle  vous  consulte  pour  sa  visite  du 
9e  mois. 

A.  Quels  sont  les  objectifs  de  la 
consultation  du  9e  mois  ? 

B.  Quels  sont  les  caractères  qui,  lors 
de  la  palpation  abdominale,  per- 
mettent de  reconnaître  une  présenta- 
tion céphalique  ? 

C.  Décrivez  la  manœuvre  qui  vous 
permet  de  repérer  cliniquement  le 
plan  du  dos. 

D.  Quels  sont  les  éléments  qui,  au 
toucher  vaginal,  vous  font  porter  le 
diagnostic  de  présentation  cépha- 
lique ? 

E.  Quels  sont  les  éléments  qui,  au 
toucher  vaginal,  vous  font  dire  que  la 
présentation  est  engagée  ? 

F.  Lors  de  l'examen  clinique  du  bas- 
sin, indiquez  jusqu'à  quel  niveau  vous 
pouvez  normalement  suivre  les  lignes 
innominées. 

G.  Lors  de  l'examen  clinique  du  bas- 
sin, indiquez  jusqu'à  quel  niveau  vous 
pouvez  normalement  suivre  le  sacrum. 
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H.  Donnez  la  mesure  de  la  hauteur 
utérine  normale  à ce  terme. 

I.  Décrivez  le  col  normal  chez  une 
femme  non  en  travail  à ce  terme. 

Chapitre  3 

Explorations 
de  la  grossesse 

E 30  Question  à compléments  multiples 
Quels  sont  les  objectifs  d'une  échogra- 
phie pelvienne  au  1er  trimestre  de  la 
grossesse  (à  10-12  SA)  ? 

A.  Rechercher  une  malformation 
fœtale. 

B.  Rechercher  un  placenta  praevia. 

C.  Affirmer  l'existence  d'une  gros- 
sesse intra-utérine. 

D.  Affirmer  la  vitalité  de  l'œuf. 

E.  Mesurer  l'épaisseur  de  la  clarté  de 
la  nuque  du  fœtus. 

E 31  Question  à compléments  multiples 
Quels  sont  les  renseignements  qui 
peuvent  être  apportés  par  une  écho- 
graphie du  2e  trimestre  ? 

A.  Rechercher  une  malformation 
fœtale. 

B.  Apprécier  la  vitalité  fœtale. 

C.  Étudier  la  biométrie  fœtale. 

D.  Étudier  le  nombre  d'embryons. 

E.  Étudier  le  siège  de  la  grossesse. 

E 32  Question  à compléments  multiples 
L'échographie  abdominale  permet  de 
voir  : 

A.  Le  tube  cardiaque  actif  à partir 
de  7 SA. 

B.  Un  sac  intra-utérin  à partir  de 

6 SA. 

C.  Le  tube  cardiaque  actif  à partir 
de  8 SA. 

D.  Un  sac  intra-utérin  à partir  de 

5 SA. 

E.  Une  grossesse  gémellaire  dès  la 
8e  SA. 

E 33  Question  à compléments  multiples 
L'échographie  vaginale  permet  de  voir  : 

A.  Le  tube  cardiaque  actif  à partir  de 

7 SA. 

B.  Un  sac  intra-utérin  à partir  de 

6 SA. 

C.  Le  tube  cardiaque  actif  à partir  de 
6 SA. 

D.  Un  sac  intra-utérin  à partir  de 
5 SA. 

E.  Une  grossesse  gémellaire  dès  la 
8e  SA. 


E 34  Question  à compléments  multiples 
L'étude  de  la  biométrie  fœtale  est  indi- 
quée au  3e  trimestre  si  cliniquement  le 
médecin  ou  la  sage-femme  constate  : 

A.  Un  excès  de  hauteur  utérine. 

B.  Une  hauteur  utérine  trop  faible 
pour  le  terme. 

C.  Une  toxémie  gravidique. 

D.  Un  diabète  gestationnel. 

E.  Une  menace  d'accouchement  pré- 
maturé. 

E 35  Question  à compléments  multiples 
L'étude  de  la  localisation  échogra- 
phique du  placenta  est  indiquée  : 

A.  Si  la  femme  a saigné  au  cours  de  sa 
grossesse. 

B.  Pour  localiser  le  placenta  avant 
une  amniocentèse. 

C.  En  cas  de  présentation  anormale. 

D.  Systématiquement  lors  de  l'écho- 
graphie de  la  32e  semaine. 

E.  Inutile  si  la  grossesse  est  normale 
cliniquement. 

E 36  Question  à compléments  multiples 
L'appréciation  du  volume  du  liquide 
amniotique  en  échographie  peut  être 
utile  en  cas  de  : 

A.  Malformation  urinaire. 

B.  Malformation  digestive. 

C.  Retard  de  croissance  intra-utérin. 

D.  Dépassement  de  terme. 

E.  Présentation  du  siège. 

E 37  Question  à compléments  multiples 
L'étude  des  flux  des  artères  utérines 
maternelles  par  un  appareil  à effet 
Doppler  est  utile  : 

A.  Entre  17  et  24  SA. 

B.  Systématiquement  chez  toutes  les 
femmes  enceintes. 

C.  En  cas  d'antécédent  de  toxémie 
gravidique. 

D.  En  cas  d'antécédent  de  mort  in 
utero. 

E.  En  cas  d'antécédent  de  malforma- 
tion fœtale. 

E 38  Question  à compléments  multiples 
L'étude  du  flux  sanguin  ombilical  par 
un  appareil  à effet  Doppler  est  utile  : 

A.  Entre  28  et  34  SA. 

B.  Systématiquement  chez  toutes  les 
femmes  enceintes. 

C.  S'il  est  répété  toutes  les  semaines. 

D.  Pour  distinguer  un  retard  de  crois- 
sance intra-utérin  d'un  enfant  de  petit 
poids. 

E.  En  cas  de  grossesse  gémellaire. 


E 39  Question  à compléments  multiples 
Les  références  de  bonnes  pratiques 
prévoient  en  France  que  l'on  peut  faire 
pour  une  grossesse  normale  : 

A.  Une  échographie  de  datation  entre 
11  et  12  SA. 

B.  Une  échographie  pour  étude  mor- 
phologique du  fœtus  entre  19  et  22  SA. 

C.  Une  échographie  morphologique 
avec  localisation  du  placenta  entre 
31  et  33  SA. 

D.  Un  Doppler  des  artères  utérines 
entre  17  et  24  SA. 

E.  Un  Doppler  ombilical  entre  28  et 
34  SA. 

E 40  Question  à compléments  multiples 
Lors  d'une  échographie  faite  au  1er  tri- 
mestre de  la  grossesse,  on  peut  obser- 
ver les  anomalies  ovulaires  suivantes  : 

A.  Un  œuf  clair. 

B.  Une  grossesse  gémellaire. 

C.  Une  grossesse  môlaire. 

D.  Un  placenta  praevia. 

E.  Un  hématome  péri-ovulaire. 

E 41  Question  à compléments  multiples 
Madame  S.,  22  ans,  est  enceinte  pour 
la  première  fois.  L'utérus  a augmenté 
de  volume  en  rapport  avec  la  durée  de 
l'aménorrhée.  Elle  a eu  quelques  métror- 
ragies minimes  la  première  journée  de  la 
8e  SA.  Le  dosage  qualitatif  d'HCG  est  posi- 
tif. Le  médecin  traitant  a demandé  une 
échographie  qui  montre  un  utérus  vide. 
Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez-vous? 

A.  Une  menace  de  fausse  couche. 

B.  Un  hématome  péri-ovulaire. 

C.  Une  grossesse  extra-utérine. 

D.  Une  môle  hydatiforme. 

E.  Une  fausse  couche. 

E 42  Question  à compléments  multiples 
Quels  sont  les  renseignements  qui 
peuvent  être  apportés  par  une  écho- 
graphie obstétricale  faite  à la  32e  SA  ? 

A.  Les  dimensions  du  fœtus. 

B.  La  topographie  du  placenta. 

C.  Un  âge  gestationnel  très  précis. 

D.  L'existence  d'une  malformation 
fœtale. 

E.  Le  sexe  fœtal. 

E 43  Question  à compléments  multiples 
Le  dosage  quantitatif  d'HCG  doit  être 
prescrit  : 

A.  Pour  la  déclaration  d'une  gros- 
sesse normale  cliniquement  évidente. 

B.  Pour  affirmer  une  grossesse  en  cas 
de  fécondation  in  vitro. 
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C.  En  cas  de  suspicion  de  grossesse 
extra-utérine. 

D.  Pour  dater  le  début  de  la  grossesse. 

E.  Pour  surveiller  une  maladie  tro- 
phoblastique. 

E 44  Question  à compléments  multiples 
Le  dosage  qualitatif  d HCG  doit  être 
prescrit  : 

A.  Pour  la  déclaration  d'une  gros- 
sesse normale  cliniquement  évidente. 

B.  Pour  affirmer  une  grossesse  chez 
une  femme  que  l'on  pense  peut-être 
enceinte. 

C.  En  cas  de  suspicion  de  grossesse 
extra-utérine. 

D.  Pour  dater  le  début  de  la  grossesse. 

E.  Pour  dépister  la  trisomie  2 1 . 

E 45  Question  à compléments  multiples 
Un  test  de  dépistage  des  femmes  dont 
la  grossesse  est  à haut  risque  de  triso- 
mie 21  doit  être  proposé  : 

A.  À toutes  les  femmes  quel  que  soit 
leur  âge. 

B.  À toutes  les  femmes  de  moins  de 
38  ans. 

C.  Il  faut  un  dosage  qualitatif  d'HCG. 

D.  Il  faut  un  dosage  quantitatif  de 
P-HCG  et  de  PAAP-A  dans  un  labora- 
toire agréé. 

E.  La  date  du  prélèvement  est  entre 
15  et  20  SA. 

E 46  Question  à compléments 
multiples 

Les  signes  d'appel  échographiques  de 
la  trisomie  21  sont  : 

A.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

B.  Un  fémur  court. 

C.  Une  anomalie  de  la  nuque  qui,  en 
échographie,  apparaît  épaisse. 

D.  Une  malformation  cardiaque. 

E.  Une  anomalie  de  membres. 

E 47  Question  à compléments  multiples 
Une  amniocentèse  avec  étude  du 
caryotype  peut  être  proposée  à : 

A.  Toutes  les  femmes  enceintes  de 
plus  de  38  ans. 

B.  Toutes  les  femmes  qui  ont  eu,  à 
une  grossesse  précédente,  un  enfant 
porteur  d'une  anomalie  chromoso- 
mique. 

C.  Une  femme  enceinte  porteuse, 
dont  le  risque  de  trisomie  21  est 
estimé  comme  supérieur  à 1/250. 

D.  Toute  femme  enceinte  qui, 
inquiète  pour  la  normalité  de  sa  gros- 
sesse, en  fait  la  demande. 


E.  Une  femme  dont  le  fœtus  présente 
des  anomalies  échographiques  évoca- 
trices d'une  anomalie  génétique. 

E 48  Question  à compléments  multiples 
Une  femme  enceinte  qui  va  subir  une 
amniocentèse  précoce  doit  être  infor- 
mée des  complications  les  plus  fré- 
quentes qui  sont  : 

A.  L'avortement. 

B.  L'échec  de  culture  et  l'absence  de 
résultat. 

C.  Une  blessure  du  fœtus. 

D.  Une  iso-immunisation  fœtale. 

E.  Un  accouchement  prématuré. 

E 49  Question  à compléments  multiples 

Une  amnioscopie  peut  être  indiquée  : 

A.  Avant  37  SA. 

B.  Après  37  SA. 

C.  En  cas  de  grossesse  prolongée. 

D.  Pour  rechercher  une  anomalie 
du  liquide  amniotique  témoin  d'une 
souffrance  fœtale. 

E.  Pour  affirmer  une  rupture  des 
membranes. 

E 50  Question  à compléments  multiples 
Une  femme  enceinte  qui  va  subir  une 
amnioscopie  doit  être  informée  des 
complications  les  plus  fréquentes  qui 
sont  : 

A.  Une  rupture  de  la  poche  des  eaux. 

B.  Un  saignement. 

C.  L'échec  car  on  ne  parvient  pas  à 
introduire  l'amnioscope  dans  le  col 
qui  est  fermé. 

D.  Le  déclenchement  du  travail. 

E.  Une  infection  de  l'œuf. 

E 51  Cas  clinique 

Madame  Z.  est  enceinte  pour  la  deu- 
xième fois.  Sa  première  grossesse  s'est 
bien  déroulée,  mis  à part  quelle  a pris 
25  kg.  La  tension  est  restée  normale. 
Elle  a accouché  à terme  après  un  travail 
long  et  laborieux  d'un  enfant  de  sexe 
masculin  de  3900  g.  Un  forceps  assez 
difficile  pratiqué  au  détroit  moyen  a été 
nécessaire  et  l'enfant  garde  une  paraly- 
sie faciale  du  fait  de  cette  manœuvre.  Sa 
déclaration  de  grossesse  a été  faite,  son 
groupe  sanguin  est  O Rh+,  ses  sérolo- 
gies sont  négatives.  Elle  vient  vous  voir 
à 25  SA  pour  sa  visite  du  6e  mois. 

A.  Quels  sont  les  examens  sanguins 
que  vous  lui  demandez  systématique- 
ment pour  suivre  les  guides  de  bonnes 
pratiques  du  Collège  national  des 
gynécologues  et  obstétriciens  français  ? 


B.  Quel(s)  examen(s)  devez-vous  lui 
prescrire  pour  sa  visite  du  7e  mois  qui 
aura  lieu  vers  30-32  semaines  ? 

C.  Lors  de  la  visite  du  8e  mois,  vous 
constatez  que  le  bassin  est  clinique- 
ment normal,  la  tête  haute  et  mobile. 
Quel(s)  examen(s)  complémentaire(s) 
demandez-vous  avant  l'accouchement  ? 

D.  L'examen  clinique  est  normal. 
Doit- on  prescrire  une  étude  des  flux 
sanguins  utérins  ? Si  oui,  pourquoi  ? 

E.  Doit-on  prescrire  une  étude  des 
flux  sanguins  ombilicaux  ? Si  oui, 
pourquoi  ? 

F.  Le  BIP  est  à 98  mm.  Le  diamètre 
rétropubien  est  à 10,5  et  le  transverse 
moyen  à 11  cm.  Calculez  l'indice  de 
Magnin. 

G.  Quelle  conduite  proposez-vous 
pour  l'accouchement  ? Justifiez  votre 
réponse. 

E 52  Cas  clinique 

Madame  G.,  sans  antécédents,  est 
enceinte  de  32  semaines.  C'est  la  pre- 
mière fois  que  vous  la  voyez  car  elle 
vient  de  déménager.  L'examen  cli- 
nique est  normal  et  la  hauteur  utérine 
que  vous  mesurez  est  à 23  cm.  Elle  a 
fait  une  échographie  que  lui  avait  pres- 
crite son  médecin  précédent.  Le  dia- 
mètre bipariétal  est  à 23  cm. 

A.  Quelle  doit  être  la  hauteur  utérine 
normale  à ce  terme  ? 

B.  Comparez  la  hauteur  utérine  que 
vous  avez  mesurée  à la  hauteur  théorique. 
Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez-vous? 

C.  Le  diamètre  bipariétal  à 32  SA 
est  normalement  compris  entre  78  et 
84  mm.  Quel(s)  autre(s)  élément(s) 
devez- vous  rechercher  dans  le  compte 
rendu  de  l'échographiste  ? 

D.  Quel(s)  élément(s)  devez-vous 
rechercher  dans  son  carnet  de  mater- 
nité qui  peut  vous  orienter  dans  ce 
problème  ? 

Chapitre  4 

Diagnostic  anténatal 

E 53  Question  à compléments  multiples 
Les  couples  à risque  d'enfant  mal- 
formé ou  porteurs  d'une  pathologie 
grave  sont  les  couples  : 

A.  Dont  l'un  des  membres  est  porteur 
d'une  anomalie  chromosomique. 

B.  Dont  la  femme  a plus  de  38  ans. 

C.  Dont  la  femme  a déjà  eu  un  enfant 
mort-né. 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


D.  Qui  ont  dans  leur  famille  des  per- 
sonnes porteuses  d'une  maladie  géné- 
tique. 

E.  Qui  sont  des  apparentés  proches 
(cousins  germains). 

E 54  Question  à compléments  multiples 
La  loi,  dite  de  bioéthique,  n°  2011-814 
du  7 juillet  2011  prévoit  que  les  activi- 
tés de  diagnostic  anténatal  (amniocen- 
tèse, biopsie  de  trophoblaste,  ponction 
de  sang  fœtal,  etc.)  doivent  être  précé- 
dées par  une  consultation  de  conseil 
génétique.  Cette  consultation  doit 
répondre  à certains  critères  : 

A.  Elle  doit  être  faite  par  un  spécia- 
liste de  génétique  travaillant  dans  un 
centre  de  diagnostic  anténatal  agréé. 

B.  Elle  peut  être  faite  par  tous  les 
médecins  quelle  que  soit  leur  spécialité. 

C.  Elle  a pour  but  d'évaluer  le  risque 
pour  l'enfant  à naître  d'être  porteur 
d'une  anomalie. 

D.  La  femme  doit  être  informée  des 
risques  des  prélèvements. 

E.  La  femme  doit  être  informée  de  la 
nécessité  d'une  interruption  de  gros- 
sesse en  cas  d'anomalie. 

E 55  Question  à compléments  multiples 
Le  dépistage  anténatal  par  les  mar- 
queurs biologiques  (E1CG  et  alpha- 
fœtoprotéine) permet  de  : 

A.  Déterminer  les  femmes  enceintes 
à haut  risque  de  trisomie  21. 

B.  Déterminer  les  femmes  enceintes  à 
haut  risque  d'anomalies  du  tube  neural. 

C.  Faire  le  diagnostic  de  trisomie  21 
si  le  résultat  est  pathologique. 

D.  Faire  le  diagnostic  d'anomalie  du 
tube  neural  si  le  résultat  est  pathologique. 

E.  Affirmer,  si  les  résultats  sont  nor- 
maux, que  l'enfant  n'a  pas  d'anomalie 
chromosomique. 

E 56  Question  à compléments  multiples 
La  réalisation  systématique  d'une 
échographie  au  cours  de  la  grossesse 
est  le  moyen  le  plus  fréquent  pour 
découvrir  une  anomalie  du  fœtus. 
Dans  ce  cas,  il  faut  : 

A.  Adresser  la  femme  à un  centre 
d'interruption  de  grossesse. 

B.  Adresser  la  femme  dans  un  centre 
pluridisciplinaire  de  diagnostic  préna- 
tal. 

C.  Demander  une  deuxième  échogra- 
phie avec  un  échographiste  spécialisé, 
travaillant  si  possible  dans  un  centre 
pluridisciplinaire  de  diagnostic  prénatal. 


D.  Demander  un  avis  spécialisé 
afin  de  poser  ou  non  l'indication 
d'un  prélèvement  fœtal  pour  per- 
mettre l'obtention  d'un  caryotype 
fœtal. 

E.  Demander  un  avis  pédiatrique  en 
fonction  de  la  nature  de  l'anomalie 
constatée. 

E 57  Question  à compléments  multiples 
Le  plus  souvent,  le  diagnostic  anté- 
natal repose  sur  l'échographie. 
Schématiquement,  on  peut  dire  au 
couple  que  : 

A.  La  première  échographie  (11- 
14  SA)  a pour  but  d'affirmer  la 
grossesse,  de  fixer  la  date  de  son 
début  et  de  mesurer  la  clarté  nucale. 

B.  La  deuxième  échographie  (18- 
22  SA)  a pour  objectif  de  découvrir 
des  anomalies  le  plus  souvent  incu- 
rables. 

C.  La  troisième  échographie  (vers 
32  SA)  a pour  but  de  découvrir  des 
anomalies  passées  jusque-là  inaper- 
çues et  le  plus  souvent  curables  à la 
naissance. 

D.  Trois  échographies  normales, 
espacées  au  cours  de  la  grossesse,  per- 
mettent d'affirmer  que  l'enfant  sera 
morphologiquement  normal. 

E.  Malgré  des  échographies  normales, 
l'enfant  peut  avoir  une  malformation 
importante  qui  ne  sera  découverte  qu'à 
la  naissance,  voire  après. 

E 58  Cas  clinique 

Madame  B.,  28  ans,  n'a  pas  d'anté- 
cédent notable  et  est  actuellement 
enceinte  de  son  premier  enfant.  À 
l'échographie  morphologique  de 
22  SA,  le  pôle  céphalique  de  son 
fœtus  semble  anormalement  petit 
et  la  voûte  osseuse,  non  visible,  ne 
permet  pas  de  mesurer  le  diamètre 
bipariétal.  La  grossesse  est  pour  le 
moment  de  déroulement  normal. 

A.  À quel  diagnostic  précis  pensez- 
vous  et  pourquoi  ? 

B.  Allez-vous  proposer  un  prélève- 
ment, lequel  et  pourquoi  ? 

C.  Le  diagnostic  aurait-il  pu  être  posé 
plus  précocement,  si  oui,  à partir  de 
quel  terme  ? 

D.  Quel  est  le  pronostic,  que  propo- 
sez-vous ? 

E.  Y a-t-il  un  risque  de  récurrence 
pour  la  prochaine  grossesse  ? 

F.  Existe-t-il  des  mesures  à prendre 
pour  la  prochaine  grossesse  ? 


E 59  Cas  clinique 

Madame  R.,  28  ans,  est  enceinte  pour 
la  première  fois.  Elle  n'a  aucun  antécé- 
dent familial  ou  personnel  particulier. 
Elle  travaille  comme  éducatrice  dans 
un  foyer  pour  handicapés  mentaux  et  a 
très  peur  d'avoir  un  enfant  trisomique. 
Elle  souhaite  une  amniocentèse. 

A.  Quel(s)  est  (sont)  les  moyens  que 
l'on  peut  utiliser  dans  son  cas  pour 
essayer  de  dépister  une  anomalie  chro- 
mosomique type  trisomie  21  chez  le 
fœtus  ? 

B.  Si  ces  examens  sont  normaux, 
peut-on  affirmer  que  l'enfant  ne 
sera  pas  trisomique  ? Justifiez  votre 
réponse. 

C.  Si  ces  examens  sont  normaux, 
y a-t-il  dans  son  cas  une  indica- 
tion d'amniocentèse  ? Justifiez  votre 
réponse. 

D.  Quelles  sont  les  indications  médi- 
cales d'amniocentèse  pour  diagnostic 
prénatal  ? 

E.  Y a-t-il  un  risque  d'avortement 
en  cas  d'amniocentèse  précoce  pour 
diagnostic  anténatal  ? Si  oui,  quel  est 
approximativement  son  taux  ? 

F.  Y a-t-il  d'autres  méthodes  ? 

Chapitre  5 

Petits  maux 
de  la  grossesse 

E 60  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  qui  a des  vomisse- 
ments incoercibles  de  la  grossesse,  il 
faut  : 

A.  Rassurer  la  femme  et  son  entou- 
rage sur  la  bénignité  de  l'affection. 

B.  Rechercher  par  une  échographie 
une  grossesse  gémellaire. 

C.  Proposer  une  interruption  de 
grossesse  pour  éviter  l'aggravation  de 
la  santé  de  la  mère. 

D.  Elospitaliser  la  femme. 

E.  Isoler  la  femme  du  milieu  familial 
en  interdisant  les  visites. 

E 61  Question  à compléments  multiples 
Madame  G.  est  enceinte  pour  la  pre- 
mière fois  et  vous  consulte  pour  l'ap- 
parition d'une  pigmentation  du  visage 
siégeant  sur  le  front,  les  tempes,  les 
pommettes,  les  joues.  Il  n'y  a pas  de 
prurit.  Que  dites-vous  à la  patiente  ? 

A.  C'est  de  l'eczéma,  je  vais  vous 
prescrire  une  pommade  à base  de 
corticoïdes. 
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B.  C'est  un  chloasma,  qui  atteint  une 
femme  enceinte  sur  deux. 

C.  Il  faut  vous  exposer  au  soleil 
comme  cela  la  pigmentation  du  visage 
sera  homogène. 

D.  Cette  pigmentation  disparaîtra 
spontanément  après  l'accouchement. 

E.  Il  faut  mettre  une  crème  de  protec- 
tion écran  total  si  vous  allez  au  soleil. 

E 62  Question  à compléments  multiples 
Les  vergetures  inquiètent  en  général 
les  femmes  enceintes.  Parmi  les  expli- 
cations ci-dessous,  quelles  sont  celles 
qui  sont  exactes  : 

A.  Les  vergetures  disparaissent  après 
la  naissance. 

B.  Elles  sont  plus  importantes  si  la 
femme  prend  beaucoup  de  poids  ou  si 
l'enfant  est  gros. 

C.  Il  existe  un  traitement  préventif 
efficace. 

D.  Elles  apparaissent  entre  les  6e  et 
8e  mois  de  grossesse. 

E.  Il  n'existe  pas  de  traitement  efficace. 

E 63  Question  à compléments  multiples 

Le  prurit  gravidique  : 

A.  Débute  entre  28  et  32  SA. 

B.  Est  dû  à une  dermatose  auto- 
immune. 

C.  Est  dû  à une  cholestase  intra- 
hépatique. 

D.  Est  sans  danger  pour  la  mère. 

E.  Multiplie  la  mortalité  périnatale 
par  trois. 

E 64  Question  à compléments  multiples 
Devant  une  dermatose  apparue  en 
cours  de  grossesse,  il  faut  : 

A.  Éliminer  une  dermatose  indépen- 
dante de  la  grossesse  (eczéma,  gale). 

B.  Doser  les  ALAT  et  les  sels  biliaires 
pour  faire  le  diagnostic  de  cholestase 
gravidique. 

C.  Faire  un  enregistrement  du 
rythme  cardiaque  fœtal  pour  étudier 
le  bien-être  fœtal. 

D.  Faire  une  biopsie  cutanée. 

E.  Aucun  de  ces  examens  n'est  néces- 
saire, le  diagnostic  clinique  suffit. 

E 65  Question  à compléments  multiples 
La  grossesse  entraîne  les  modifications 
physiologiques  suivantes  qui  dispa- 
raissent spontanément  après  l'accou- 
chement : 

A.  Une  baisse  de  l'acuité  auditive. 

B.  Des  modifications  du  timbre  de 
voix. 


C.  Une  modification  de  la  cornée 
qui  gêne  pour  le  port  des  verres  de 
contact. 

D.  Une  presbytie. 

E.  Des  crampes  et  fourmillements 
des  extrémités. 

E 66  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  en  fin  de  grossesse 
qui  présente  des  douleurs  abdominales 
basses  médianes,  bilatérales  irradiant 
dans  la  racine  des  cuisses,  calmées  par 
le  repos,  il  faut  : 

A.  Penser  à une  infection  urinaire  et 
demander  un  examen  cytobactériolo- 
gique des  urines. 

B.  Penser  à un  relâchement  doulou- 
reux des  symphyses. 

C.  Prescrire  des  radiographies  du 
rachis  dorsolombaire. 

D.  Prescrire  des  anti-inflammatoires 
non  stéroïdiens. 

E.  Rassurer  la  femme  ; prescrire  du 
repos  associé  à des  antalgiques  type 
paracétamol. 

E 67  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  enceinte  qui  a un 
malaise  sur  la  voie  publique  au  1er  tri- 
mestre, il  faut  penser  à : 

A.  Une  crise  d'épilepsie. 

B.  Une  grossesse  extra-utérine. 

C.  Un  malaise  vagal. 

D.  Une  fausse  couche. 

E.  Un  effet  Poseiro. 

E 68  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  enceinte  qui  a un 
malaise  sur  la  voie  publique  au  2e  tri- 
mestre, il  faut  penser  à : 

A.  Une  crise  d'épilepsie. 

B.  Une  grossesse  extra-utérine. 

C.  Une  hypotension  orthostatique. 

D.  Un  malaise  hypoglycémique. 

E.  Un  placenta  praevia. 

E 69  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  enceinte  qui  a un 
malaise  sur  la  voie  publique  au  3e  tri- 
mestre, il  faut  penser  à : 

A.  Une  crise  d'éclampsie. 

B.  Une  crise  d'épilepsie. 

C.  Un  hématome  rétroplacentaire. 

D.  Un  choc  postural. 

E.  Une  grossesse  extra-utérine. 

E 70  Cas  clinique 

Madame  D.,  28  ans,  est  enceinte  de 
8 semaines.  C'est  sa  deuxième  gros- 
sesse. Elle  vous  consulte  pour  sa 


déclaration  de  grossesse  et  souhaite 
un  traitement  car  elle  vomit  tous  les 
matins  au  lever.  À l'examen  clinique, 
l'utérus  vous  paraît  un  peu  gros  pour 
8 semaines.  Il  n'y  a pas  de  masse 
annexielle.  L'examen  clinique  est  par 
ailleurs  tout  à fait  normal. 

A.  Quelle(s)  est  (sont)  la  (les)  ano- 
malie^) de  la  grossesse  qui  peu 
(peuvent)  expliquer  ces  vomissements  ? 

B.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire^) doit  (doivent)  être  prescrit(s) 
pour  rechercher  la  cause  des  vomisse- 
ments ? 

C.  Citez  des  anti-émétiques  que  vous 
pouvez  prescrire  pendant  la  grossesse. 

D.  L'(les)  examen(s)  que  vous  avez 
prescrit(s)  est  (sont)  normal(aux). 
Rédigez  votre  prescription  pour  réduire 
les  vomissements  de  Madame  D. 

E.  La  femme  et  son  mari  demandent 
si  ces  vomissements  vont  durer  toute 
la  grossesse.  Que  répondez-vous  au 
couple  ? 

E 71  Cas  clinique 

Madame  L.  est  enceinte  pour  la  troi- 
sième fois.  Elle  vous  consulte  à la 
8e  SA.  Elle  indique  que,  « comme  à 
chaque  grossesse»,  elle  a des  vomis- 
sements fréquents.  Mais,  dit-elle,  « ces 
vomissements  sont  un  peu  différents 
des  autres  fois  car  je  suis  toujours  obli- 
gée d'avaler  ma  salive  et  cela  me  fait 
vomir  ». 

A.  Quelle  est  la  cause  de  ces  vomisse- 
ments ? 

B.  La  patiente  demande  si  ces 
troubles  vont  durer  toute  la  grossesse. 
Que  répondez-vous  ? 

C.  Quel  traitement  prescrivez- vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

D.  Avec  votre  traitement,  Madame  L. 
va  mieux  et  vomit  moins.  Cependant, 
elle  se  plaint  maintenant  de  brûlures 
épigastriques  et  de  régurgitations.  Ces 
phénomènes  se  produisent  quand  elle 
se  couche  ou  le  matin  quand  elle  s'ha- 
bille. Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez- 
vous? 

E.  Quel(s)  examen(s)  demandez- 
vous  pour  en  faire  la  preuve  ? 

F.  Quel  traitement  prescrivez- vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

G.  Malgré  votre  traitement,  Madame  L. 
souffre  toujours.  Elle  a maintenant  des 
brûlures  traçantes  à l'ingestion  des  ali- 
ments chauds.  Quel(s)  diagnostic(s)  évo- 
quez-vous? 

H.  Quelle  conduite  envisagez- vous  ? 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


E 72  Cas  clinique 

Madame  R.  est  enceinte  pour  la  pre- 
mière fois.  Son  examen  du  1er  trimestre 
est  normal.  Elle  vous  demande  des 
conseils  pour  éviter  la  constipation. 

A.  Que  lui  conseillez-vous  ? 

B.  Malgré  vos  conseils,  Madame  R. 
est  constipée.  Que  lui  prescrivez -vous  ? 

C.  Malgré  votre  prescription,  elle 
est  toujours  constipée  et  maintenant 
souffre  d'hémorroïdes.  Que  lui  pres- 
crivez-vous ? 

D.  Elle  vous  consulte  en  urgence  pour 
une  douleur  atroce  au  niveau  anal.  Elle 
a du  mal  à s'asseoir  et  à dormir.  Vous 
constatez  un  prolapsus  hémorroïdaire, 
très  foncé,  un  peu  dur  très  doulou- 
reux. Quel  est  votre  diagnostic  ? 

E.  Que  faut-il  faire  ? 

E 73  Cas  clinique 

Madame  D.  est  enceinte  pour  la  troi- 
sième fois.  Elle  est  à 26  semaines  et 
se  plaint  de  jambes  lourdes.  Elle  est 
inquiète  de  l'apparition  de  petites  vari- 
cosités superficielles  de  la  face  interne 
de  la  jambe  droite.  Il  n'y  a pas  de 
varices  évidentes. 

A.  Quels  conseils  hygiéno-diététiques 
lui  donnez-vous  ? 

B.  Quel  traitement  prescrivez-vous  ? 
Malgré  votre  traitement,  il  apparaît  à 
la  34e  semaine  une  varice  importante 
dans  le  trajet  de  la  saphène  interne. 
Quel  traitement  proposez-vous  ? 

C.  Malgré  votre  traitement,  elle  vous 
appelle  pour  un  cordon  veineux  super- 
ficiel du  territoire  saphène  interne 
droit  douloureux  inflammatoire.  La 
peau  en  regard  est  rouge.  Le  mollet 
est  souple.  Quels  signes  cliniques  très 
importants  devez-vous  rechercher  ? 

D.  Les  signes  cliniques  que  vous  avez 
recherchés  sont  absents.  Quel  est  votre 
diagnostic  ? 

E.  Rédigez  votre  prescription. 

F.  Madame  D.  va  mieux.  Sa  varice 
n'est  plus  douloureuse  mais  elle  vous 
téléphone  affolée  car  elle  s'est  cognée 
en  faisant  son  lit  et  a un  saignement 
très  important  au  niveau  de  la  varice  du 
membre  inférieur  droit.  Quel  conseil  lui 
donnez-vous  au  téléphone  pour  arrêter 
l'hémorragie  avant  votre  arrivée  ? 

G.  Que  faites-vous  à votre  arrivée  ? 

E 74  Cas  clinique 

Madame  D est  enceinte  de  32  SA,  sa 
grossesse  est  normale  mais  elle  se 
plaint  de  douleurs  et  de  fourmille- 


ments de  la  main  ; il  lui  arrive  de  lais- 
ser tomber  des  objets. 

A.  À quel  diagnostic  pensez- vous  ? 

B.  Quels  signes  cliniques  vous  per- 
mettent de  faire  le  diagnostic  ? 

C.  À quoi  est-il  dû  ? 

D.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

E.  La  patiente  demande  si  ce  syn- 
drome dure  jusqu'à  l'accouchement. 
Que  lui  répondez- vous  ? 

F.  Disparaît-il  après  l'accouchement  ? 

Chapitre  6 

Maladies  infectieuses 
et  grossesse 

E 75  Question  à compléments  multiples 
Chez  la  femme  enceinte,  un  agent 
infectieux  : 

A.  Peut  atteindre  le  fœtus  par  voie 
hématogène. 

B.  Peut  atteindre  le  fœtus  par  voie 
lymphatique. 

C.  Peut  atteindre  le  fœtus  par  voie 
cervicale  ascendante. 

D.  Ne  peut  pas  atteindre  le  fœtus  qui 
est  protégé  par  les  membranes. 

E.  Ne  peut  atteindre  le  fœtus  que  si 
les  membranes  sont  ouvertes. 

E 76  Question  à compléments  multiples 
Quels  sont  les  organes  qui  peuvent 
être  touchés  au  cours  d'une  embryopa- 
thie rubéolique  ? 

A.  Le  système  nerveux. 

B.  Le  cœur. 

C.  Le  tube  digestif. 

D.  L'oreille. 

E.  L'œil. 

E 77  Question  à compléments  multiples 
Mademoiselle  V.,  âgée  de  25  ans,  a fait 
lors  d'une  consultation  préconceptio- 
nelle  une  sérologie  de  la  rubéole  qui  est 
à 20  UI/mL.  Sur  son  carnet  de  santé,  il 
est  indiqué  quelle  a été  vaccinée  à l'âge 
de  12  ans.  Que  lui  dites-vous? 

A.  Vous  êtes  immunisée,  il  ne  faut 
rien  faire. 

B.  Vous  n'êtes  pas  immunisée,  il  faut 
vous  revacciner. 

C.  Vous  êtes  sans  doute  immunisée 
mais,  comme  la  vaccination  remonte 
à plus  de  10  ans,  il  vaut  mieux  vous 
revacciner. 

D.  Votre  taux  est  élevé,  vous  avez 
sûrement  eu  la  rubéole. 

E.  Il  faut  refaire  un  taux  dans  15  jours 
pour  vérifier  l'immunité. 


E 78  Question  à compléments  multiples 
À l'occasion  d'une  éruption  suspectée 
d'être  une  rubéole  apparue  chez  son 
neveu,  Madame  R.,  enceinte  de  2 mois, 
a fait  une  sérologie  de  la  rubéole 
8 jours  après  le  contage.  Ce  premier 
dosage  fait  dans  la  ville  de  T est  à 
40  UI/mL.  Elle  vient  de  déménager  à 
B et  a refait  un  dosage  un  mois  après 
le  premier  comme  son  médecin  le  lui 
avait  conseillé.  Elle  vient  vous  voir 
avec  ce  deuxième  résultat.  Le  taux  est  à 
80  UI/mL.  La  femme  est  très  inquiète 
de  cette  élévation.  Que  lui  dites-vous  ? 

A.  Les  deux  taux  sont  identiques  car 
il  n'y  a pas  de  variation  du  titre  de 
1 à 4.  Il  n'y  a donc  pas  de  risques  pour 
l'enfant. 

B.  Il  s'agit  d'une  séroconversion,  l'en- 
fant risque  d'être  atteint. 

C.  Le  deuxième  taux  ne  peut  être 
comparé  au  premier  car  ils  n'ont  pas 
été  faits  dans  le  même  laboratoire. 

D.  Il  faut  refaire  le  dosage  en  deman- 
dant au  laboratoire  de  la  ville  de  T 
d'envoyer  le  sérum  au  laboratoire  de  la 
ville  de  B. 

E.  Le  laboratoire  de  T est  tenu  léga- 
lement de  conserver  du  sérum  de 
Madame  R.  pendant  2 ans  pour  faire 
ces  comparaisons. 

E 79  Question  à compléments  multiples 
Madame  D.,  primipare  de  30  ans, 
enceinte  de  2 mois,  vient  de  faire  une 
hépatite  A.  Elle  craint  une  malformation 
fœtale  et  demande  une  interruption  de 
grossesse.  Que  lui  répondez-vous  ? 

A.  Il  y a un  risque  de  malformation 
du  fait  de  l'atteinte  virale  pendant  le 
1er  trimestre. 

B.  Le  taux  de  malformations  est 
élevé,  on  peut  conseiller  une  interrup- 
tion de  grossesse. 

C.  L'enfant  sera  porteur  chronique 
du  virus  et  risque  de  faire  une  cir- 
rhose. 

D.  Il  n'y  a pas  de  risque  pour  l'enfant 
avec  le  virus  de  l'hépatite  A. 

E.  La  transmission  maternofœtale  est 
limitée  au  virus  VHB  et  est  discutée 
pour  le  virus  VHC. 

E 80  Question  à compléments  multiples 
La  contamination  maternofœtale  par 
le  virus  du  sida  se  fait  principalement  : 

A.  Au  1er  trimestre  de  la  grossesse. 

B.  Au  2e  trimestre  de  la  grossesse. 

C.  Au  3e  trimestre  de  la  grossesse  et 
lors  de  l'accouchement. 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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D.  Au  cours  de  l'allaitement. 

E.  Est  abaissée  à 1 % par  le  traitement 
de  la  mère  pendant  la  grossesse  et  la 
césarienne  programmée. 

E 81  Question  à compléments  multiples 
Le  sida  chez  la  femme  enceinte  malnu- 
trie peut  provoquer  chez  le  fœtus  : 

A.  Des  malformations. 

B.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

C.  Un  accouchement  prématuré. 

D.  Des  troubles  neurologiques. 

E.  Une  mort  in  utero. 

E 82  Question  à compléments  multiples 
Quels  peuvent  être  les  conséquences 
pour  le  fœtus  d'une  primo-infection  à 
cytomégalovirus  pendant  la  grossesse  ? 

A.  Une  microcéphalie. 

B.  Une  anasarque. 

C.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

D.  Une  mort  fœtale  in  utero. 

E.  Des  séquelles  neurologiques. 

E 83  Question  à compléments  multiples 
En  cas  de  suspicion  d'infection  à CMV 
pendant  la  grossesse,  on  peut  dire  aux 
parents  : 

A.  Si  la  sérologie  est  négative  à plu- 
sieurs prélèvements  successifs,  il  n'y  a 
pas  de  risque. 

B.  Si  l'échographie  est  normale,  il  n'y 
a pas  de  risque  pour  l'enfant. 

C.  Si  l'échographie  est  anormale,  il 
est  sûr  que  l'enfant  est  atteint. 

D.  Si  on  ne  trouve  pas  de  signes  d'infec- 
tion virale  par  l'étude  en  PCR  du  liquide 
amniotique,  l'enfant  n'est  pas  atteint. 

E.  Si  l'échographie  est  normale  et  le 
virus  présent  dans  le  liquide  amnio- 
tique, il  est  impossible  de  connaître  la 
gravité  de  l'atteinte  fœtale. 

E 84  Question  à compléments  multiples 
La  varicelle  contractée  par  la  mère  au 
cours  de  la  grossesse  peut  entraîner  : 

A.  Des  malformations  si  la  varicelle 
se  déclare  avant  20  SA. 

B.  Un  zona  chez  le  fœtus  dans  le  pre- 
mier mois  de  vie  si  la  varicelle  survient 
après  20  SA. 

C.  Un  zona  chez  le  fœtus  si  la  vari- 
celle survient  5 jours  avant  l'accouche- 
ment. 

D.  La  présence  du  virus  dans  le 
liquide  amniotique  que  l'on  peut 
rechercher  par  PCR. 

E.  Des  anomalies  morphologiques 
échographiques  en  rapport  avec  la  gra- 
vité de  l'atteinte  fœtale. 


E 85  Question  à compléments  multiples 
La  toxoplasmose  congénitale  peut, 
chez  le  fœtus,  provoquer  : 

A.  Un  avortement. 

B.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

C.  Une  hydrocéphalie. 

D.  Une  choriorétinite. 

E.  Des  calcifications  intracrâniennes. 

E 86  Question  à compléments  multiples 
En  cas  de  syphilis  pendant  la  gros- 
sesse, on  peut  dire  à la  femme  : 

A.  Le  tréponème  ne  passe  pas  la  bar- 
rière placentaire  avant  la  16e  semaine 
de  grossesse. 

B.  Le  tréponème  passe  la  barrière 
placentaire  avant  la  16e  semaine  de 
grossesse. 

C.  Il  n'y  a pas  de  risque  pour  le  fœtus. 

D.  Il  y a un  risque  de  mort  in  utero. 

E.  Il  y a un  risque  de  syphilis  congé- 
nitale. 

E 87  Question  à compléments  multiples 
Quelles  sont,  parmi  les  classes  d'anti- 
biotiques ci-dessous,  celles  qui  sont 
utilisables  pour  traiter  une  infection 
urinaire  banale  au  cours  du  3e  tri- 
mestre de  la  grossesse  ? 

A.  Pénicillines. 

B.  Céphalosporines. 

C.  Quinolones. 

D.  Fluoroquinolones. 

E.  Aminoglucosides. 

E 88  Question  à compléments  multiples 
En  cas  d'infection  urinaire  pendant  la 
grossesse,  il  faut  redouter  les  compli- 
cations suivantes  : 

A.  Un  retard  de  croissance  intra-uté- 
rin. 

B.  Une  mort  fœtale  in  utero. 

C.  Un  accouchement  prématuré. 

D.  Un  choc  septique  maternel. 

E.  Une  malformation  fœtale. 

E 89  Cas  clinique 

Madame  R.  est  enceinte  d'un  mois.  Sa 
fille  âgée  de  3 ans  a présenté  une  érup- 
tion rubéoliforme.  Elle  vous  consulte 
seulement  10  jours  après  cet  épisode  et 
vous  faites  aussitôt  pratiquer  une  sérolo- 
gie de  la  rubéole  à la  mère  et  à la  fille  car 
la  mère  ne  sait  pas  si  elle  a été  vaccinée 
ou  non.  Le  taux  est  de  160  UI/mL  chez 
la  fille  et  de  40  UI/mL  chez  la  mère. 

A.  La  mère  est  très  inquiète.  Que  lui 
dites-vous  ? 

B.  Faut-il  faire  une  deuxième  sérolo- 
gie ? À qui  ? Justifiez  votre  réponse. 


C.  Le  deuxième  prélèvement  montre 
un  taux  à 1/320.  Qu'en  concluez-vous  ? 

D.  Que  faut-il  faire  maintenant  ? 

E.  Si  la  rubéole  est  confirmée,  quels 
sont  les  risques  pour  le  fœtus  ? 

F.  Que  faut-il  proposer  au  couple  ? 

E 90  Cas  clinique 

Madame  V.,  25  ans,  enceinte  de  2 mois, 
vous  consulte  car  elle  a été  en  contact 
la  veille  de  votre  consultation  avec  un 
enfant  qui  a une  éruption  vraisembla- 
blement rubéoleuse.  Elle  ignore  son 
immunité  antirubéolique.  Son  examen 
clinique  est  normal. 

A.  Que  lui  conseillez- vous  ? 

B.  Le  résultat  de  sa  sérologie  est 
IgG  = 280  UI/mL.  Qu'en  concluez- 
vous? 

C.  Faut-il  conseiller  à la  femme  d'in- 
terrompre cette  grossesse  ? 

D.  Qu'auriez-vous  dit  à la  femme  si  la 
sérologie  avait  été  IgG  < 5 UI/mL  ? 

E.  Que  conseillez-vous  à la  femme 
qui  a une  sérologie  IgG  < 5 UI/mL  et 
qui  est  très  inquiète  ? 

F.  Que  conseillez-vous  à la  femme 
qui  a une  sérologie  IgG  <5  UI/mL 
pour  le  reste  de  sa  grossesse  si  les  taux 
restent  identiques  ? 

G.  Que  faudra-t-il  proposer  à cette 
femme  qui  garde  une  sérologie  à 

10  UI/mL  après  son  accouchement  ? 

H.  Faites  votre  prescription. 

E 91  Cas  clinique 

Madame  N.  est  enceinte  de  28  semaines. 
L'examen  clinique  est  normal.  Vous 
avez  fait  les  examens  obligatoires  du 
6e  mois.  L'antigène  HBs  revient  positif. 

A.  Y a-t-il  un  danger  pour  la  mère  au 
3e  trimestre  de  la  grossesse  ? 

B.  Y a-t-il  un  risque  de  malformation 
fœtale  qu'il  faut  rechercher  par  écho- 
graphie ? 

C.  Y a-t-il  un  risque  de  transmission 
maternofœtale  en  fin  de  grossesse  ? 

D.  Y a-t-il  un  risque  de  transmission 
maternofœtale  après  la  naissance  ? Si 
oui,  par  quelles  voies  ? 

E.  Quelles  mesures  d'hygiène  faut- 

11  prendre  vis-à-vis  de  l'enfant  à la 
maternité  ? 

F.  La  mère  peut-elle  allaiter  son 
enfant  ? 

G.  Faut-il  faire  un  traitement  à l'en- 
fant après  la  naissance  ? Si  oui,  lequel  ? 

H.  Faut-il  faire  un  traitement  à 
la  mère  après  la  naissance  ? Si  oui, 
lequel  ? 


506 


Partie  V.  Auto-évaluation 


E 92  Cas  clinique 

Madame  S.,  28  ans,  enceinte  de  2 mois, 
vous  consulte  pour  une  inflamma- 
tion douloureuse  de  la  vulve.  Vous 
découvrez  plusieurs  petites  érosions 
à contours  polycycliques  sur  la  face 
externe  de  la  grande  lèvre  droite.  Il 
existe  une  adénopathie  homolatérale 
inguinale  sensible.  Elle  n'a  pas  de  fièvre. 

A.  Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez-vous  ? 

B.  Comment  en  ferez-vous  la 
preuve  ? 

C.  Y a-t-il  un  danger  de  malformation(s) 
pour  le  fœtus  ? Si  oui,  précisez  les  organes 
qui  peuvent  être  atteints. 

D.  Quelle  surveillance  proposez-vous 
à la  patiente  ? 

E.  Peut-on  la  laisser  accoucher  par  voie 
basse?  Si  oui,  précisez  dans  quels  cas. 

F.  Y a-t-il  des  soins  particuliers  à 
prodiguer  à l'enfant  ? Si  oui,  lesquels  ? 

G.  L'allaitement  au  sein  est-il  contre- 
indiqué  ? 

E 93  Cas  clinique 

Vous  avez  fait  une  sérologie  VIH 
lors  de  la  déclaration  de  grossesse  de 
Madame  D.  Cette  patiente,  originaire 
de  la  République  démocratique  du 
Congo,  est  prostituée  et  toxicomane. 

A.  Quels  sont  les  facteurs  de  risque 
de  sida  que  vous  relevez  chez  cette 
patiente  ? 

B.  Cette  sérologie  vous  permet-elle  d'af- 
firmer que  la  patiente  est  contaminée  ? 

C.  Faut-il  demander  d'autres  exa- 
mens chez  cette  patiente  ? Si  oui,  les- 
quels ? 

D.  Quels  signes  cliniques  devez-vous 
rechercher  chez  cette  femme  ? 

E.  Quels  sont  les  risques  pour  cette 
femme  si  elle  poursuit  sa  grossesse 
en  l'absence  de  signes  cliniques  autres 
que  des  adénopathies  banales  ? 

F.  Quels  sont  les  risques  de  transmis- 
sion maternofœtale  en  l'absence  de 
traitement  ? 

G.  Y a-t-il  un  intérêt  pour  le  fœtus  à 
donner  à la  femme  un  traitement  ? 

H.  Quel  est  le  traitement  le  plus 
habituel  que  l'on  prescrit  chez  une 
femme  enceinte  séropositive  qui 
n'était  pas  traitée  et  présente  au  bilan 
des  CD4  < 350/mm3  ? 

I.  Si  la  femme  ne  présente  pas  d'indi- 
cation thérapeutique  pour  elle-même 
faut-il  prescrire  quand  même  un  trai- 
tement ? Si  oui,  pourquoi  ? 

J.  Le  traitement  prescrit  pendant  la 
grossesse  est-il  dangereux  pour  l'enfant  ? 


K.  La  femme  vous  demande  si  l'ac- 
couchement se  fera  par  voie  basse  ou 
césarienne  : que  lui  répondez-vous  ? 

L.  Y a-t-il  un  traitement  particulier  à 
faire  pendant  le  travail  ? 

M.  Y a-t-il  des  gestes  contre-indiqués 
pendant  le  travail  ? Si  oui,  lesquels  ? 

E 94  Cas  clinique 

Madame  R.  est  infirmière  dans  un  ser- 
vice d'enfants.  Elle  est  enceinte  pour 
la  première  fois  à la  suite  d'une  tech- 
nique d'assistance  médicale  à la  pro- 
création. Elle  a eu  à cette  occasion  une 
sérologie  CMV  qui  est  négative.  Elle 
vous  pose  certaines  questions  pour  la 
surveillance  de  sa  grossesse. 

A.  Quels  sont  les  risques  pour  le 
fœtus  en  cas  de  séroconversion  pen- 
dant la  grossesse  ? 

B.  Y a-t-il  des  signes  cliniques  qui 
peuvent  alerter  Madame  R.  ? 

C.  Doit-elle  surveiller  sa  sérologie  pen- 
dant la  grossesse  ? Si  oui,  à quel  rythme  ? 

D.  Y a-t-il  des  précautions  profession- 
nelles à faire  prendre  à Madame  R.  ? 

E.  En  cas  de  séroconversion  en  cours 
de  grossesse,  quel  est  le  risque  de  trans- 
mission du  virus  de  la  mère  au  fœtus  ? 

F.  A-t-on  des  moyens  qui,  en  cas  de 
séroconversion,  permettent  de  savoir  si  le 
fœtus  est  infecté  ou  pas  ? Si  oui,  lesquels  ? 

G.  Y a-t-il  un  traitement  à faire  en  cas 
de  séroconversion  ? 

E 95  Cas  clinique 

Madame  O.,  âgée  de  27  ans,  est 
enceinte  de  21  SA.  Le  début  de  sa  gros- 
sesse n'a  posé  aucun  problème  par- 
ticulier. Avant  sa  grossesse,  elle  avait 
pratiqué  les  sérologies  suivantes  : 

• rubéole  : IgG  = 80  UI/mL  ; 

• toxoplasmose  : IgG<  10  UI/mL. 
Vous  retrouvez  lors  de  la  sérologie 
faite  à 2 1 S A les  résultats  suivants  : 

• rubéole  : IgG  = 80  UI/mL  ; 

• toxoplasmose  : IgG  = 1/280  UI/mL. 
Vous  suspectez  une  toxoplasmose  sur 
la  notion  de  séroconversion  au  cours 
de  la  grossesse. 

A.  Quels  examens  complémentaires 
allez-vous  demander  pour  confirmer 
votre  hypothèse  diagnostique  ? 

B.  Le  diagnostic  de  toxoplasmose 
étant  confirmé,  quel  examen  allez- 
vous  demander  pour  en  apprécier  les 
conséquences  ? 

C.  Quel  traitement  instaurez-vous  ? 

D.  Quel(s)  examen(s)  paraclinique(s) 
utilisez-vous  pour  conduire  la  surveil- 


lance jusqu'au  terme  ? À quel  rythme  ? 
Justifiez  brièvement. 

E.  L'enfant  naît  pour  un  terme  de 
41  SA  : 

• poids  : 3,2  kg  ; 

• périmètre  crânien  : 35  cm  ; 

• taille  : 5 1 cm  ; 

• Apgar  : 10; 

• réflexes  archaïques  présents. 
Jugez-vous  utile  de  demander  des  exa- 
mens complémentaires  ? 

• si  oui,  lesquels  ? 

• si  non,  justifiez. 

F.  Dans  la  même  optique,  jugez-vous 
utile  de  traiter  cet  enfant  ? 

• si  oui,  quel  sera  le  traitement  ? 
Justifiez  ; 

• si  non,  justifiez. 

G.  Quelle  est  la  surveillance  de  l'en- 
fant au  cours  de  la  première  année 
dans  le  but  de  découvrir  une  manife- 
station tardive  de  la  maladie  ? 

E 96  Cas  clinique 

Madame  S.  est  enceinte  de  32  SA,  elle 
vous  appelle  à domicile  car  elle  a une 
température  à 39  °C  apparue  brusque- 
ment. L'examen  de  la  gorge,  l'examen 
pulmonaire  et  l'examen  obstétrical 
sont  normaux. 

A.  Quels  diagnostics  devez-vous  évo- 
quer dans  ce  contexte  ? 

B.  Quels  examens  complémentaires 
demandez-vous  à Madame  S.  ? 

C.  Quel  traitement  prescrivez-vous  à 
Madame  S.  ? 

D.  Madame  S.  vous  consulte  trois 
jours  après  le  début  du  traitement  car 
elle  ne  sent  plus  bouger  son  enfant. 
Que  redoutez-vous  pour  l'enfant  ? 

E.  Comment  en  faites-vous  la 
preuve  ? 

F.  Quelle  est  la  cause  la  plus  vraisem- 
blable de  cette  atteinte  fœtale  ? 

G.  Quelles  sont  les  autres  complica- 
tions possibles  de  cette  affection  chez 
la  femme  enceinte  ? 

H.  Quelles  sont  les  recommandations 
que  vous  devez  faire  à une  femme 
enceinte  pour  éviter  cette  infection  au 
cours  de  la  grossesse  ? 

E 97  Cas  clinique 

Madame  R.  est  enceinte  pour  la  pre- 
mière fois.  Elle  n'a  pas  d'antécédents 
particuliers. 

A.  Quel  est  le  moyen  qui  est  recom- 
mandé pour  dépister  chez  elle  une 
infection  urinaire  ? 
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B.  Quels  sont  les  arguments  qui 
prouvent  que  le  dépistage  des  infec- 
tions urinaires  chez  la  femme  enceinte 
est  utile  ? 

C.  Quel  est  le  terme  de  la  grossesse  le 
plus  approprié  pour  dépister  une  bac- 
tériurie asymptomatique  ? 

Madame  R.  a eu  à 22  SA  des 
contractions  utérines  et  des  douleurs 
lombaires.  Vous  avez  fait  pratiquer 
un  examen  cytobactériologique  des 
urines  dont  voici  le  résultat  : 

• leucocytes  : 2000/mL  ; 

• compte  de  germes  : 102  mL  ; 

• germe  isolé  : colibacille  + entéro- 
coque. 

Un  antibiogramme  a été  fait.  Il 
montre  que  ces  germes  sont  sensibles 
aux  pénicillines. 

D.  Que  dites-vous  à la  femme  ? 

E.  Quel  est  votre  traitement  ? Rédigez 
l'ordonnance. 

F.  Quelles  sont  les  classes  d'anti- 
biotiques que  l'on  peut  utiliser  pour 
traiter  une  infection  urinaire  chez  la 
femme  enceinte  au  3e  trimestre  ? 

G.  Comment  et  à quel  rythme  sur- 
veillez-vous une  femme  enceinte  qui  a 
eu  une  infection  urinaire  au  cours  de 
la  grossesse  ? 

H.  Quelles  sont  les  recommandations 
que  vous  faites  à une  femme  enceinte 
pour  éviter  les  infections  urinaires  ? 

E 98  Cas  clinique 

Madame  D.  est  une  femme  de  38  ans, 
infirmière,  ayant  eu  une  grossesse  nor- 
male en  2010,  au  terme  de  laquelle  était 
née  à terme  une  petite  fille  de  3070  g. 
Elle  débute  une  nouvelle  grossesse  le 
30/9/2012.  Elle  a présenté  un  épisode 
de  fatigue  accompagné  d'adénopathies 
cervicales  survenues  au  moment  de  la 
consultation  du  2/1/2013.  L'évolution 
clinique  de  la  grossesse  est  par  ailleurs 
normale.  La  surveillance  échogra- 
phique est  normale,  autant  en  ce  qui 
concerne  la  biométrie  que  la  morpho- 
logie fœtale.  Les  résultats  biologiques 
sont  les  suivants  : 

• groupe  A Rhésus  positif; 

• sérologie  de  la  rubéole  positive  ; 

• sérologies  VIH  et  hépatite  B néga- 
tives ; 

• sérologie  de  la  toxoplasmose  : 

- 17/2/2013  : IgM  = 2 UI/mL;  titre 
en  IgG  = 0 UI/mL; 

- 18/3/2013  : IgM  = 76  UI/mL; 
titre  en  IgG  = 34  UI/mL. 


Dès  la  connaissance  de  ce  deu- 
xième résultat,  la  patiente  est  mise 
sous  un  traitement  médical  par  spira- 
mycine. 

A.  À quel  terme  est  survenue  la  séro- 
conversion de  toxoplasmose  ? 

B.  Les  symptômes  cliniques  consta- 
tés lors  de  la  consultation  du  2/1/2013 
peuvent-ils  être  liés  à la  toxoplas- 
mose ? Justifiez  votre  réponse. 

C.  Quel(s)  examen(s)  complé- 
mentaire(s)  faut-il  proposer?  Expli- 
quez ce  que  vous  en  attendez. 

D.  À partir  des  données  de  ce  cas  cli- 
nique, d'autres  examens  doivent-ils 
être  faits  en  dehors  du  problème  de  la 
toxoplasmose  ? 

E.  Les  résultats  des  examens  com- 
plémentaires demandés  dans  le 
cadre  de  la  toxoplasmose  se  révèlent 
positifs.  Précisez  sur  quels  critères 
échographiques  vous  êtes  autorisé 
à conseiller  la  poursuite  de  la  gros- 
sesse? 

F.  Le  traitement  par  spiramycine 
doit-il  être  modifié  ? Si  oui,  comment 
et  selon  quelles  modalités  ? 


E 99  Cas  clinique 

Madame  E.,  puéricultrice,  est  enceinte 
de  6 semaines.  Un  des  enfants  dont 
elle  s'occupe  a la  varicelle.  Elle  ne  sait 
pas  si  elle  a eu  cette  infection. 

A.  La  varicelle  est-elle  grave  pour  la 
femme  enceinte  elle-même  ? 

B.  La  varicelle  chez  la  femme  enceinte 
est-elle  grave  pour  le  fœtus  en  début  de 
grossesse  ? 

C.  La  varicelle  chez  la  femme  enceinte 
est-elle  grave  après  24  SA  ? 

D.  Quelles  complications  présentent 
une  varicelle  apparue  chez  une  femme 
enceinte  5 jours  avant  l'accouche- 
ment? 

E.  Quel(s)  examen(s)  vous  faites  faire 
à Madame  E.  qui  pense  ne  pas  avoir  eu 
la  varicelle  ? 

F.  L'examen  que  vous  avez  fait  faire 
est  négatif.  Que  faut-il  conseiller  à 
Madame  E.  ? 

G.  Qu'auriez-vous  pu  faire  si  vous 
aviez  vu  Madame  E.  lors  d'une  consul- 
tation préconceptionelle  ? 

H.  Madame  E.  n'a  pas  eu  la  varicelle 
pendant  sa  grossesse  que  faut-il  lui 
conseiller  ? 

I.  Y a-t-il  des  précautions  à prendre 
pour  ce  traitement  ? 


Chapitre  7 

Hypertension  et  grossesse 

E 100  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  dangers  encourus  par  le 
fœtus  en  cas  d'hypertension  pendant 
la  grossesse  ? 

A.  Une  naissance  prématurée. 

B.  Une  malformation. 

C.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

D.  Une  mort  fœtale. 

E.  Un  avortement  du  1er  trimestre. 

E 101  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  parmi  les  facteurs  de  risque 
ci-dessous  ceux  qui  font  redouter  une 
hypertension  pendant  la  grossesse  ? 

A.  L'obésité. 

B.  Un  âge  inférieur  à 18  ans. 

C.  Un  antécédent  de  toxémie  gravi- 
dique. 

D.  Une  grossesse  gémellaire. 

E.  Une  infection  urinaire. 

E 102  Question  à compléments 
multiples 

Pour  faire  le  diagnostic  de  pré-éclamp- 
sie, il  faut  observer  chez  une  femme 
enceinte  : 

A.  Une  infection  urinaire. 

B.  Une  protéinurie  supérieure  à 
0,30  g/24  h. 

C.  Une  hypertension  artérielle  supé- 
rieure à 14/9. 

D.  Des  œdèmes  des  membres  infé- 
rieurs. 

E.  Une  prise  de  poids. 

E 103  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont,  parmi  les  signes  cliniques  ci- 
dessous,  ceux  qui  font  craindre  une  crise 
d'éclampsie  chez  une  femme  enceinte? 

A.  Apparition  d'œdèmes  des  mem- 
bres inférieurs. 

B.  Apparition  de  céphalées. 

C.  Apparition  de  bourdonnements 
d'oreille. 

D.  Apparition  de  douleurs  épigas- 
triques en  barre. 

E.  Apparition  de  troubles  visuels  : 
mouches  volantes,  scotomes. 

E 104  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  mesures  préventives 
que  l'on  peut  proposer  pour  prévenir 
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la  récidive  de  la  pré-éclampsie  chez 
une  femme  à haut  risque  ? 

A.  Aucune  mesure. 

B.  Le  régime  sans  sel. 

C.  La  prise  de  100  mg  d'aspirine  par 
jour  jusqu'à  36  semaines. 

D.  La  prise  d'un  traitement  hyperten- 
seur  depuis  le  début  de  la  grossesse. 

E.  La  supplémentation  en  calcium. 

E 105  Cas  clinique 

Madame  D.,  âgée  de  25  ans,  pèse 
70  kg  pour  1,60  m.  Vous  avez  été  obligé 
de  lui  arrêter  sa  contraception  orale  en 
raison  d'une  hypertension.  Elle  a déjà 
été  enceinte  une  fois  et  a perdu  son 
enfant  in  utero  à 32  SA  en  raison  d'une 
hypertension  à 18/12  difficile  à contrô- 
ler et  un  retard  de  croissance  intra-uté- 
rin sévère.  Elle  est  de  nouveau  enceinte 
de  8 SA  et  vous  consulte  pour  sa  décla- 
ration de  naissance.  L'examen  clinique 
est  normal.  La  tension  artérielle  à 12/8. 
Il  n'y  a pas  de  protéinurie. 

A.  Quels  sont,  dans  ses  antécédents, 
les  facteurs  de  risque  de  pré-éclampsie 
que  vous  retenez  ? 

B.  Y a-t-il  un  (des)  examen(s) 
complémentaire(s)  spécifique(s)  à 
faire  dans  ce  contexte  ? Si  oui,  lesquels  ? 

C.  Y a-t-il  un  (des)  traitement(s) 
spécifique(s)  à faire  pour  éviter  que 
l'accident  de  la  précédente  grossesse 
ne  se  reproduise  ? Si  oui,  rédigez  votre 
ordonnance. 

Lors  de  la  visite  du  6e  mois,  vous 
constatez  une  tension  artérielle  à 
15/10.  Il  n'y  a pas  d'albuminurie,  la 
hauteur  utérine  est  à 24  cm. 

D.  Quelle  mesure  thérapeutique 
devez- vous  prendre  en  premier  ? 

Malgré  votre  prescription,  la  ten- 
sion artérielle  est  à 16/10. 

E.  Quelle  prescription  proposez- 
vous  ? Rédigez  votre  ordonnance. 

F.  Quels  est  (sont)  le(s)  examen(s) 
complémentaire(s)  que  vous  devez 
prescrire  pour  surveiller  le  développe- 
ment et  le  bien-être  fœtal  ? 

Malgré  votre  traitement,  la  tension 
artérielle  est  passée  à 17/11. 

G.  Quels  sont  les  signes  cliniques  que 
vous  devez  absolument  rechercher  ? 

H.  Que  devez-vous  faire  s'ils  sont  pré- 
sents ? 

I.  Y a-t-il  des  examens  biologiques  à 
prescrire  pour  apprécier  la  gravité  de 
l'état  maternel  ? Si  oui,  lesquels  ? 

J.  Que  faut-il  faire  si  ces  examens 
sont  perturbés  ? 


E 106  Cas  clinique 

Vous  êtes  appelé  en  urgence  pour 
Madame  R.,  enceinte  de  36  semaines, 
qui  vient  de  faire  une  chute  à son 
domicile  et  a des  convulsions.  Vous 
n'êtes  pas  son  médecin  habituel  et 
n'avez  pas  suivi  la  grossesse.  Son 
entourage  indique  que  si  la  grossesse 
évoluait  normalement,  elle  avait  de  la 
tension. 

A.  Quel  est  le  diagnostic  auquel  vous 
devez  penser  en  premier  ? 

B.  Quels  sont  les  gestes  d'urgence  que 
vous  devez  pratiquer  à son  domicile  ? 

Vous  êtes  l'interne  de  garde  de 
l'hôpital  vers  lequel  Madame  R.  a été 
transportée.  À son  arrivée,  elle  ne 
convulse  plus.  Elle  est  consciente,  n'a 
pas  de  signes  de  localisation  neuro- 
logique. Elle  a une  tension  à 22/12. 
L'enfant  est  vivant  mais  le  rythme  car- 
diaque est  peu  réactif. 

C.  Quel  traitement  prescrivez-vous 
pour  contrôler  son  hypertension  ? 

D.  Que  faut-il  faire  vis-à-vis  de  l'en- 
fant? 

E.  Faut-il  faire  un  bilan  après  son 
accouchement  ? Si  oui,  lequel  ? 

F.  Madame  R.,  qui  a trois  enfants 
maintenant,  souhaite  une  contracep- 
tion efficace.  Que  lui  conseillez-vous  ? 

E 107  Cas  clinique 

Madame  F.,  âgée  de  23  ans,  consulte 
pour  son  3e  examen  prénatal.  Dans  ses 
antécédents  : 

• médicaux  : RAS  ; 

• chirurgicaux  : RAS  ; 

• gynécologiques  : IVG  à l'âge  de 
20  ans,  suites  simples  ; 

• obstétricaux  : RAS,  patiente  nulli- 
pare; 

• histoire  de  la  grossesse  : 

- date  du  début  de  grossesse  cer- 
taine, fixée  par  échographie  précoce 
à 10  SA,  en  accord  avec  la  date  des 
dernières  règles, 

- déroulement  normal  de  la  gros- 
sesse, 

- patiente  de  groupe  A Rh+, 
immunisée  contre  la  rubéole  et  la 
toxoplasmose,  VIH—,  Ag  HBS-; 

• échographies  : 

- à 20  SA  : mensurations  fœtales 
en  rapport  avec  le  terme,  examen 
morphologique  du  fœtus  normal, 

- à 32  SA  : mensurations  fœtales 
entre  le  5e  et  le  10e  percentile,  exa- 
mens morphologique  et  hémody- 
namique du  fœtus  normaux  ; 


• consultation  : terme  34  SA  : 

- bon  état  général,  pas  de  signes 
fonctionnels, 

- TA  : 17/1 1 aux  2 bras  à l'arrivée; 
16/10  après  repos, 

- œdèmes  des  chevilles  et  des 
mains  modérés, 

- pas  de  métrorragies,  ni  de 
contractions,  ni  de  signes  urinaires, 

- mouvements  actifs  et  bruits  du 
cœur  fœtaux  perçus, 

- hauteur  utérine  : 25  cm, 

- présentation  : siège  décomplété, 

- TV  : col  long,  postérieur  et 
fermé.  Segment  inférieur  épais,  pré- 
sentation haute  et  mobile, 

- examens  complémentaires  : 
albuminurie+. 

A.  Quels  sont  les  examens  obliga- 
toires de  la  grossesse  à ce  terme  ? 

B.  Dans  cette  observation,  quels  sont  les 
éléments  qui  vous  font  poser  le  diagno- 
stic de  retard  de  croissance  intra-utérin  ? 

C.  Quelle  en  est  la  probable  étiolo- 
gie? 

D.  Quel  bilan  paraclinique  prescri- 
vez-vous ? 

E.  Quel  est  votre  traitement  ? 

Chapitre  8 

Diabète  et  grossesse 

E 108  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.,  âgée  de  25  ans,  est 
enceinte  pour  la  4e  fois.  Indiquez 
parmi  les  antécédents  ci-dessous  ceux 
qui  doivent  faire  dépister  un  diabète 
gestationnel. 

A.  Le  premier  enfant  pesait  4000  g. 

B.  À sa  deuxième  grossesse,  elle  a eu 
une  fausse  couche  spontanée  à 10  SA. 

C.  Elle  est  obèse,  son  IMC  est  supé- 
rieur à 25  kg/m2. 

D.  Le  deuxième  enfant  a une  cardio- 
pathie. 

E.  À sa  troisième  grossesse,  elle  a eu 
une  pyélonéphrite. 

E 109  Question  à compléments 
multiples 

Vous  avez  fait  faire  à Madame  Y., 
enceinte  de  24  semaines,  un  dosage 
du  glucose  après  charge  de  75  g de 
glucose.  La  glycémie  est  à 1,60  g/L  à 
2 heures.  Que  dites-vous  à la  patiente  ? 

A.  De  faire  un  régime. 

B.  C'est  normal,  il  n'y  a rien  à faire  de 
plus. 
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C.  De  faire  une  hyperglycémie  pro- 
voquée. 

D.  Il  s'agit  d'un  diabète  gestationnel. 

E.  Il  s'agit  d'un  diabète  et  il  faut  vous 
mettre  à l'insuline. 

E 1 1 0 Question  à compléments 
multiples 

Le  test  de  charge  à 75  g de  glucose  : 

A.  Doit  être  fait  à toutes  les  femmes 
enceintes  au  1er  trimestre  de  la  gros- 
sesse. 

B.  Est  recommandé  par  le  Collège 
national  des  gynécologues  et  obstétri- 
ciens français  à toutes  les  femmes  vers 
24  SA. 

C.  Sa  positivité  permet  de  faire  le  dia- 
gnostic de  diabète  gestationnel. 

D.  Ne  doit  être  fait  et  répété  qu'aux 
femmes  à risque  de  diabète  gestationnel. 

E.  Sa  positivité  impose  la  pratique 
d'un  régime. 

E 111  Cas  clinique 

Madame  D.  a 30  ans.  Elle  est  enceinte 
de  2 mois,  pour  la  deuxième  fois.  Elle 
pèse  80  kg  pour  1,60  m.  Son  père  a 
un  diabète  non  insubno-dépendant. 
Son  premier  enfant  pesait  4,100  kg. 
L'accouchement  s'est  bien  passé  mais 
l'enfant  est  mort  à la  naissance  car  il 
avait  une  malformation  cardiaque. 
Elle  vous  consulte  pour  sa  déclaration 
de  naissance.  Elle  est  du  groupe  O + et 
est  immunisée  contre  la  rubéole  et  la 
toxoplasmose. 

A.  À quelle(s)  population(s)  à risque 
appartient  cette  femme  ? 

B.  Quels  sont  les  examens  que  vous 
devez  réglementairement  lui  prescrire 
pour  sa  déclaration  de  grossesse  ? 

C.  Quel  examen  non  obligatoire 
devez-vous  lui  prescrire  en  raison  de 
ses  antécédents  et  à quel  terme  ? 

D.  À partir  de  quelle  valeur  seuil 
(exprimée  en  g/L  ou  mmol/L)  consi- 
dérez-vous ce  test  comme  positif? 

E.  Le  test  de  la  question  D est  positif. 
Quel  est  votre  diagnostic  ? 

F.  Que  prescrivez-vous  en  premier  à 
la  femme  pour  cette  maladie  pendant 
la  grossesse  ? 

G.  Quelles  sont  les  indications  de  l'in- 
sulinothérapie ? 

H.  Faut-il  redouter  des  complications 
pendant  la  grossesse  pour  le  fœtus  ? Si 
oui,  lesquelles  ? 

I.  Faut-il  redouter  des  complications 
pour  l'accouchement?  Si  oui,  les- 
quelles ? 


J.  Quelle  contraception  proposez- 
vous  à cette  femme  après  son  accou- 
chement qui  a été  normal  ainsi  que  les 
suites  de  couches  ? 

E 112  Cas  clinique 

Madame  K.  a un  diabète  insulino- 
dépendant. Elle  est  équilibrée  par  deux 
injections  d'insuline  retard.  Elle  est 
enceinte  pour  la  première  fois  et  vous 
consulte  au  premier  mois  de  grossesse. 

A.  Doit-elle  modifier  son  insulino- 
thérapie ? Si  oui,  rédigez  votre  pres- 
cription. 

B.  Madame  K.  est  bien  équilibrée 
avec  son  insuline  mais  elle  se  plaint 
de  vomissements  importants  tous  les 
jours.  Que  lui  prescrivez-vous  ? 

C.  Cette  malade  est  maintenant  à 
20  SA.  Elle  est  bien  équilibrée.  Quel 
examen  complémentaire  demandez- 
vous  pour  surveiller  le  bon  développe- 
ment du  fœtus  ? 

D.  La  patiente  vous  demande  s'il  faut 
faire  chez  elle  une  surveillance  plus 
attentive  car  elle  a une  amie  diabé- 
tique qui  a perdu  son  enfant  en  fin  de 
grossesse.  Que  lui  conseillez-vous  et  à 
partir  de  quel  terme  en  dehors  de  tous 
signes  pathologiques  ? 

E.  Quelles  sont  les  complications 
maternofœtales  que  vous  redoutez 
chez  elle  ? 

F.  Elle  vous  demande  si  elle  pourra 
accoucher  par  voie  basse  ou  aura  une 
césarienne  par  principe  en  fin  de  gros- 
sesse. Que  lui  répondez -vous  ? 

E 113  Cas  clinique 

Madame  L.  a 40  ans.  Elle  mesure 
1,50  m et  pèse  87  kg.  Dans  ses  anté- 
cédents familiaux,  on  retient  un 
père  diabétique  de  type  2,  une  mère 
hypertendue,  et  porteuse  d'une 
polykystose  rénale.  Dans  ces  anté- 
cédents personnels,  on  retient  une 
appendicectomie,  une  cholécystécto- 
mie,  deux  interventions  pour  éven- 
tration avec  pour  la  dernière  inter- 
vention la  mise  en  place  d'une  plaque 
avec  des  fils  métalliques. 

Sur  le  plan  obstétrical  Madame  L.  a 
eu  en  : 

• 2002  : une  césarienne  pour  un  siège 
avec  macrosomie  ; l'enfant,  un  garçon, 
pesait  4380  g et  va  bien  ; 

• 2004  : une  fausse  couche  à 19  SA  ; 

• 2005  : une  grossesse  au  cours  de 
laquelle  on  a découvert  un  diabète  ges- 
tationnel. Un  garçon  est  né  à 31  SA  à 


cause  d'une  infection  maternofœtale  à 
streptocoque  B après  rupture  préma- 
turée des  membranes.  Il  pesait  1900  g 
et  va  bien  ; 

• 2010  : une  fausse  couche  à 21  SA  de 
450  g; 

• 2012  : une  fausse  couche  à 6 SA  ; 

• 2013  : elle  vous  consulte  pour  sa 
7e  grossesse.  L'échographie  de  datation 
est  faite,  il  n'y  a qu'un  fœtus  et  le  terme 
est  fixé  au  24  juin. 

A.  Cette  7e  grossesse  est-elle  à risque  ? 
Si  oui  quel(s)  type(s)  de  risques  ? 

B.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire(s)  sont  recommandés  compte 
tenu  de  ce(s)  facteur(s)  de  risque  ? 

À 23  semaines,  cette  patiente  est 
hospitalisée  pour  une  menace  d'ac- 
couchement prématuré.  La  hauteur 
utérine  est  à 30  cm. 

C.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire^) sont  recommandés  et  dans 
quel  but  ? 

D.  Sur  quel(s)  critère(s)  jugerez- vous 
de  la  nécessité  ou  non  de  l'hospitab- 
ser? 

E.  À 32  SA  la  hauteur  utérine  est  à 
36  cm  et  elle  est  gênée  pour  respirer  : 
quel(s)  diagnostic(s)  soulevez-vous  ? 

F.  Quelles  étiologies  recherchez- 
vous? 

G.  Quelle  conduite  pratique  propo- 
sez-vous pour  la  soulager  ? À 36  SA, 
Madame  L.  a des  contractions  uté- 
rines importantes.  La  présentation 
est  transversale,  la  biométrie  fœtale 
au  95e-97e  percentile.  La  pelvimétrie 
montre  les  mensurations  suivantes  : 
PRP  = 1 1,8  cm,  TM  = 12,8  cm,  bi-épi- 
neux  = 10  cm. 

H.  Que  décidez-vous  pour  la  voie 
l'accouchement  ? Justifiez  votre  choix. 

Chapitre  9 
Maladies 

gastro-entérologiques, 

neurologiques, 

cardiovasculaires, 

hématologiques 

et  grossesse 

E 1 14  Question  à compléments 

multiples 

Madame  C.  est  épileptique  traitée 
par  du  Gardénal®  et  du  Di-Hydan® 
(2  cp/j).  Elle  vient  de  se  marier  et  sou- 
haite être  enceinte.  Quels  conseils  lui 
donnez-vous  ? 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


A.  Le  traitement  n'a  pas  besoin  d'être 
changé. 

B.  Il  faut  revoir  le  traitement  avant  le 
début  de  la  grossesse. 

C.  En  cas  de  grossesse,  il  y a un  risque 
de  malformation  du  tube  neural  plus 
élevé. 

D.  Avant  et  en  cours  de  grossesse,  il 
faut  prescrire  de  l'acide  folique  pour 
diminuer  le  risque  de  malformations. 

E.  Toute  grossesse  est  déconseillée 
chez  la  femme  épileptique. 

E 1 1 5 Question  à complément  simple 
Madame  R.,  2e  pare,  2e  geste  sans  anté- 
cédents, est  enceinte  de  28  semaines. 
Elle  se  plaint  d'un  prurit  généralisé 
avec  insomnies  et  lésions  de  grattage. 
Elle  n'a  pas  de  fièvre.  À l'examen, 
vous  observez  un  subictère  conjonc- 
tival. L'examen  de  l'abdomen  montre 
un  foie  normal,  l'utérus  est  normal. 
Quelle  est  l'étiologie  la  plus  probable 
de  cet  ictère  ? 

A.  Un  ictère  viral. 

B.  Une  lithiase  cholédocienne. 

C.  Un  ictère  cholostatique  de  la  gros- 
sesse. 

D.  Un  ictère  médicamenteux. 

E.  Une  stéatose  gravidique  aiguë. 

E 1 1 6 Question  à compléments 
multiples 

Vous  avez  fait  faire  à Madame  R., 
enceinte  de  28  semaines  et  sans  patho- 
logie, une  numération-formule  san- 
guine conformément  à la  loi.  Voici  les 
résultats  de  cet  examen  : 

• leucocytes  : 10.1 09/L; 

• érythrocytes  : 3,5. 1012/L; 

• hémoglobine  : 120  g/L; 

• hématocrite  : 0,35  %. 

Que  dites-vous  à la  femme  ? 

A.  Les  leucocytes  sont  trop  élevés,  il 
faut  rechercher  une  infection  urinaire. 

B.  Les  globules  rouges  sont  abaissés, 
vous  avez  une  anémie  qu'il  faut  traiter. 

C.  Tout  est  normal,  il  n'y  a rien  à 
faire. 

D.  Les  globules  rouges  et  l'hémato- 
crite sont  bas,  mais  c'est  normal  pen- 
dant la  grossesse. 

E.  Il  y a une  anémie  dont  il  faut 
rechercher  l'étiologie. 

E 1 1 7 Question  à compléments 
multiples 

Madame  W.  est  originaire  de  la  Côte 
d'ivoire.  Elle  est  en  France  depuis  8 ans 
et  est  enceinte  pour  la  première  fois. 


Son  examen  clinique  est  normal.  Elle  a 
eu  une  numération-formule  sanguine 
systématique  au  6e  mois  dont  voici  le 
résultat  : 

• hématies  : 2 850  000/mm3  ; 

• hémoglobine  9 g/ 100  mL  ; 

• hématocrite  : 0,20  % ; 

• valeur  globulaire  moyenne  : 75  p3  ; 

• concentration  globulaire  : 27p3. 

Que  dites-vous  à cette  femme  ? 

A.  Il  s'agit  d'une  anémie  ferriprive. 

B.  Il  faut  prendre  du  fer. 

C.  Il  s'agit  d'une  carence  en  folate. 

D.  Il  peut  s'agir  d'une  drépanocytose 
hétérozygote. 

E.  Il  faut  demander  une  électropho- 
rèse de  l'hémoglobine  S. 

E 1 1 8 Question  à compléments 
multiples 

Le  taux  des  plaquettes  maternelles 
s'abaisse  en  fin  de  grossesse.  Il  peut  dans 
certains  cas  être  inférieur  à 130000.  Que 
dites-vous  à la  patiente  dans  ce  cas  : 

A.  C'est  physiologique,  il  ne  faut  rien 
faire. 

B.  Il  faut  contrôler  la  numération  des 
plaquettes  sur  lame. 

C.  Il  faut  faire  un  bilan  de  coagula- 
tion (TP,  TS,  TCA). 

D.  Si  le  taux  contrôlé  sur  lame  des 
plaquettes  est  supérieur  à 75  000,  il 
faut  faire  une  césarienne. 

E.  Il  faut  rechercher  une  étiologie. 

E 1 1 9 Question  à compléments 
multiples 

Chez  une  femme  asthmatique  sévère 
qui  vous  demande  avis  sur  les  risques 
encourus  en  cas  de  grossesse,  vous 
pouvez  dire  : 

A.  Il  y a un  risque  élevé  de  malforma- 
tions fœtales. 

B.  L'asthme  va  toujours  être  aggravé 
par  la  grossesse. 

C.  Il  y a un  risque  d'accouchement 
prématuré. 

D.  Il  y a un  risque  de  retard  de  crois- 
sance in  utero. 

E.  Même  si  son  asthme  s'aggrave 
pendant  la  grossesse,  elle  retrouvera 
son  état  respiratoire  antérieur  à la 
grossesse  après  son  accouchement. 

E 120  Cas  clinique 

Madame  W.,  32  ans,  est  enceinte  pour 
la  7e  fois.  Elle  a toujours  accouché 
en  Côte  d'ivoire  dont  elle  est  origi- 
naire, les  grossesses  et  les  accouche- 
ments se  sont  bien  passés  dit-elle. 


Elle  est  en  France  depuis  2 ans  et  vit 
dans  des  conditions  précaires.  Elle  dit 
n'avoir  jamais  été  malade.  Elle  dit  être 
enceinte  de  3 mois  et  être  essoufflée  et 
fatiguée.  L'examen  clinique  vous  paraît 
normal  pour  le  terme.  Elle  est  un  peu 
pâle.  Vous  avez  fait  sa  déclaration  de 
grossesse  et  prescrit  les  examens  bio- 
logiques prévus  par  les  textes.  Compte 
tenu  de  sa  fatigue,  vous  avez  fait  faire 
une  NFS  dont  voici  le  résultat  : 

• hématies  : 2 850  000/mm3  ; 

• hémoglobine  : 9 g/ 100  mL; 

• hématocrite  20  % ; 

• valeur  globulaire  moyenne  75  p3  ; 

• fer  sérique  : 6 pmol/L  ; 

• ferritine  : 7 pg/L. 

A.  À quel  terme  devez-vous  régle- 
mentairement faire  une  NFS  chez  la 
femme  enceinte  ? 

B.  Le  médecin  a-t-il  commis  une 
faute  en  prescrivant  une  NFS  au  1er  tri- 
mestre ? 

C.  Quelles  sont  les  deux  causes  les 
plus  fréquentes  d'anémies  gravidiques 
chez  les  femmes  enceintes  originaires 
de  France  ? 

D.  Y a-t-il  chez  cette  femme  des  fac- 
teurs favorisant  l'anémie  gravidique  ? 
Si  oui,  lesquels  ? 

E.  Faut-il  rechercher  chez  cette 
femme  une  autre  cause  d'anémie  ? Si 
oui,  laquelle  ? 

F.  On  n'a  pas  trouvé  de  pathologie 
hématologique  africaine  pour  expli- 
quer son  anémie.  De  quel  type  d'ané- 
mie gravidique  s'agit-il  ? 

G.  Quel  traitement  proposez-vous  à 
cette  femme  ? 

E 121  Cas  clinique 

Madame  C.  est  enceinte  de  30  SA. 
C'est  sa  deuxième  grossesse.  Vous  la 
suivez  pour  un  prurit  apparu  à 26  SA. 
Elle  vient  vous  voir  car  elle  a observé 
un  ictère  conjonctival.  Elle  ne  souffre 
pas,  elle  n'a  pas  de  fièvre.  L'examen  cli- 
nique est  normal. 

A.  Quelle  est  l'étiologie  la  plus  vrai- 
semblable de  cet  ictère  ? 

B.  Extrayez  de  ce  texte  les  éléments 
sémiologiques  qui  vous  font  penser  à 
cette  étiologie. 

C.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire(s)  devez-vous  demander  pour  en 
faire  la  preuve  ? 

D.  Quels  sont  les  résultats  attendus  de 
ces  examens  pour  affirmer  le  diagnostic? 

E.  Y a-t-il  des  complications  fœtales 
possibles  ? Si  oui,  lesquelles  ? 
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F.  Cette  malade  est  maintenant  à 
36  SA  et  vous  consulte  pour  des 
contractions.  Le  col  est  modifié.  Il  s'agit 
d'une  menace  d'accouchement  préma- 
turé. Quelle  conduite  proposez-vous  ? 

G.  Madame  C.  a accouché,  l'enfant  va 
bien.  Elle  vous  demande  une  contra- 
ception. Que  lui  proposez-vous  ? 

H.  Madame  C.  vous  demande  s'il  y a 
un  risque  de  récidive  lors  d'une  pro- 
chaine grossesse.  Que  répondez-vous  ? 

E 122  Cas  clinique 

Madame  R.  a 32  ans.  Elle  est  porteuse 
depuis  2 ans  d'une  prothèse  valvulaire 
mitrale.  Elle  prend  depuis  cette  inter- 
vention du  Sintrom®.  Elle  n'a  aucun 
signe  de  décompensation.  Elle  sou- 
haite avoir  une  deuxième  grossesse. 

A.  Madame  R.  souhaite  savoir  s'il 
y a un  gros  risque  pour  elle.  Que  lui 
répondez-vous  ? 

B.  Y a-t-il  des  précautions  à prendre 
du  fait  de  son  traitement  anticoagulant  ? 

C.  Pourra-t-elle  avoir  une  péridu- 
rale? 

D.  Faudra-t-il  une  aide  instrumentale 
par  forceps  ou  spatule  lors  de  l'expulsion  ? 

Madame  R.  a mené  à bien  sa  gros- 
sesse. Elle  a accouché  d'un  enfant  de 
3500  g qui  va  bien. 

E.  Y a-t-il  des  précautions  parti- 
culières à prendre  pour  les  suites  de 
couches  ? Si  oui,  lesquelles  ? 

F.  Peut- elle  allaiter  son  enfant  ? 

G.  Quelle  contraception  lui  propo- 
sez-vous ? 

E 123  Cas  clinique 

Madame  D.  et  Madame  F.  sont  toutes 
deux  enceintes  de  30  semaines  et  ont  fait 
faire  une  NFS  dont  voici  les  résultats  : 


Madame  D. 

Madame  F. 

Leucocytes 

9000 

8500 

Hématies 

2500000 

2700000 

Hémoglobine 

8,5 

9 

Hématocrite 

0,25 

0,20 

Valeur 

globulaire 

moyenne 

70 

10 

Concentration 

globulaire 

28 

35 

A.  Quelle  est  la  cause  de  l'anémie  de 
Madame  D.  ? 

B.  Quelle  est  la  cause  de  l'anémie  de 
Madame  F.  ? 


C.  Quels  sont  les  facteurs  qui  favo- 
risent les  anémies  chez  la  femme 
enceinte  ? 

D.  À partir  de  quelle  valeur  de  l'hé- 
moglobine considérez-vous  qu'il  y a 
une  anémie  gravidique  ? 

E.  Quelles  sont  les  conséquences  de 
l'anémie  maternelle  pour  le  fœtus  ? 

F.  Quel  traitement  proposez-vous 
à Madame  D.  ? Rédigez  votre  ordon- 
nance. 

G.  Quel  traitement  proposez-vous 
à Madame  F.  ? Rédigez  votre  ordon- 
nance. 

E 124  Cas  clinique 

Madame  F.  a 38  ans.  C'est  sa  4e  gros- 
sesse. Elle  pèse  60  kg  pour  1,55  m.  Elle 
est  porteuse  de  volumineuses  varices 
des  membres  inférieurs.  Elle  est  hospi- 
talisée à 32  SA  pour  une  menace  d'ac- 
couchement prématuré  sévère. 

A.  Faut-il  prendre  des  dispositions 
particulières  pour  elle  du  fait  quelle  va 
être  alitée  au  moins  jusqu'à  38  SA  ? Si 
oui,  lesquelles  ? 

La  menace  d'accouchement  prématu- 
rée a été  jugulée.  Elle  est  sortie  de  l'hôpi- 
tal depuis  10  jours  mais  reste  alitée  à son 
domicile.  Elle  vous  appelle  en  consulta- 
tion car  elle  a mal  dans  le  mollet  gauche. 
Elle  a des  crampes,  dit-elle,  et  a l'impres- 
sion que  son  mollet  droit  est  lourd. 

B.  Quel  diagnostic  devez-vous  évo- 
quer en  premier  ? 

C.  Quel(s)  signe(s)  clinique(s)  devez- 
vous  rechercher  pour  étayer  votre  dia- 
gnostic ? 

D.  Y a-t-il  des  examens  complémen- 
taires à faire  ? Si  oui,  lesquels  ? 

E.  Quel  traitement  prescrivez- vous  ? 

F.  Jusqu'à  quand  devez-vous  pour- 
suivre le  traitement  ? 

Chapitre  10 

Allo-immunisation 

fœtomaternelle 

E 125  Question  à compléments 
multiples 

L'allo-immunisation  fœtomaternelle 
en  l'absence  de  prévention  peut  se  voir 
à la  suite  : 

A.  D'un  accouchement  normal. 

B.  D'un  décollement  placentaire. 

C.  D'une  fausse  couche  spontanée  du 
1er  trimestre. 

D.  D'une  grossesse  extra-utérine. 

E.  D'une  amniocentèse. 


E 126  Question  à compléments 
multiples 

La  séroprophylaxie  par  les  gammaglo- 
bulines est  inutile  pour  prévenir  les 
allo-immunisations  fœtomaternelles 
lorsque,  chez  une  femme  Rh—  : 

A.  L'enfant  est  Rh  + mais  du  même 
groupe  ABO  que  sa  mère. 

B.  L'enfant  est  Rh—, 

C.  La  grossesse  s'interrompt  avant 
trois  mois. 

D.  On  a fait  une  version  par 
manœuvres  externes. 

E.  La  femme  a un  placenta  praevia 
qui  saigne. 

E 127  Question  à compléments 
multiples 

Lors  d'une  première  allo-immunisation, 
on  peut  dire  que  : 

A.  Le  risque  fœtal  est  d'autant  plus 
important  que  la  parité  est  faible. 

B.  La  recherche  d'agglutinines  peut 
être  négative  au  début  de  la  grossesse 
et  ne  se  positiver  qu' après  la  28e  SA. 

C.  La  présence  d'agglutinines,  quel 
qu'en  soit  le  titrage,  ne  permet  que 
d'affirmer  la  maladie  sans  pouvoir 
porter  un  pronostic  sur  le  degré  d'at- 
teinte. 

D.  Il  n'y  a aucun  risque  d'atteinte 
fœtale  grave. 

E.  Les  agglutinines  sont  toujours 
positives  dès  le  début  de  la  grossesse. 

E 128  Question  à compléments 
multiples 

Lorsqu'il  existe  des  antécédents  d' allo- 
immunisation  avec  atteinte  fœtale,  on 
peut  dire  que  : 

A.  Plus  le  nombre  de  grossesses  aug- 
mente, moins  le  risque  est  important. 

B.  Une  connaissance  précise  des 
antécédents  est  d'un  grand  intérêt 
pour  le  pronostic  de  l'enfant  à naître. 

C.  Le  taux  d'agglutinines  est  primor- 
dial pour  la  décision  thérapeutique. 

D.  L'échographie  permet  le  diagno- 
stic de  signes  d'anémie  fœtale. 

E.  Si  l'enfant  est  Rh— , il  ne  risque 
rien  quelle  que  soit  la  gravité  des  anté- 
cédents. 

E 129  Cas  clinique 

Madame  H.  est  âgée  de  40  ans.  Elle  est 
de  groupe  O Rh-  et  n'a  pas  d'antécé- 
dents médicaux  ou  chirurgicaux.  Elle 
a fait  en  2008  une  interruption  de 
grossesse  au  Maroc.  Elle  débute  volon- 
tairement une  deuxième  grossesse 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


et  bénéficie  à 14  semaines  d'une 
amniocentèse  précoce.  Elle  reçoit  dans 
les  48  heures  des  immunoglobulines 
anti-D.  À 26  semaines,  l'examen  san- 
guin obligatoire  révèle  la  présence 
d'immunoglobulines  anti-D  à 1 /256e. 
Le  dosage  pondéral  des  anticorps  anti- 
D,  contrôlé  à 30  semaines,  est  de  12,5 
pg/mL. 

A.  Quel  type  de  pathologie  évoquez- 
vous  ? 

B.  Des  explorations  complémen- 
taires vous  semblent-elles  utiles  ? 
Lesquelles  ? 

C.  Citez  les  risques  pour  le  fœtus. 

D.  Quels  seront  les  traitements  pos- 
sibles ? 

E.  Citez  les  circonstances  où  une  pré- 
vention de  l'allo-immunisation  Rhésus 
vous  semble  nécessaire  en  cas  de  gros- 
sesse chez  une  femme  Rhésus  négatif? 

E 130  Cas  clinique 

Madame  H.,  21  ans,  est  enceinte  pour 
la  première  fois,  son  groupe  sanguin 
est  Rh+.  Dans  ces  antécédents,  vous 
relevez  à l'âge  de  18  ans  un  grave  acci- 
dent de  moto  ayant  entraîné  une  splé- 
nectomie pour  une  rupture  de  rate, 
une  fracture  du  bassin  et  une  fracture 
de  jambe  ayant  nécessité  une  ostéo- 
synthèse. Elle  ne  sait  pas  si  elle  a été 
transfusée. 

A.  À quelle(s)  population(s)  à risque 
appartient-elle? 

B.  Prescrivez  les  examens  nécessaires 
à sa  déclaration  de  grossesse. 

C.  Y a-t-il  une  surveillance  particu- 
lière à faire  pendant  la  grossesse  ? Si 
oui,  laquelle  ? 

D.  Malheureusement,  elle  fait  une 
fausse  couche  au  terme  de  10  SA. 
Elle  a expulsé  spontanément  l'œuf 
et,  à l'échographie,  l'utérus  est  vide. 
Vous  la  gardez  donc  à domicile  pour 
la  surveiller.  Y a-t-il  une  prescription 
spécifique  à faire  pour  prévenir  une 
allo-immunisation  ? Justifiez  votre 
réponse  et  faites  votre  prescription  si 
nécessaire. 

E.  A-t-elle  plus  de  risque  d'allo- 
immunisation  pour  une  prochaine 
grossesse  ? 

E 131  Cas  clinique 

Madame  C.,  âgée  de  32  ans,  est  du  groupe 
O Rh— . Elle  a eu  deux  enfants  sans  pro- 
blème puis  une  rupture  cataclysmique  de 
grossesse  extra-utérine  pour  laquelle  elle 
a eu  une  salpingectomie.  Enfin,  elle  a eu 


une  IVG.  Actuellement,  elle  est  enceinte 
pour  la  5e  fois  d'un  nouveau  partenaire 
et  vous  consulte  à 8 SA  pour  sa  déclara- 
tion de  grossesse.  Vous  avez  demandé  la 
recherche  des  agglutinines  irrégulières  et 
le  résultat  est  positif  à 1/64. 

A.  Quels  examens  devez-vous 
demander  à ce  terme  ? 

B.  Quelle  surveillance  biologique 
mettez-vous  en  place  ? 

C.  Y a-t-il  d'autres  moyens  à mettre 
en  route  pour  surveiller  cette  gros- 
sesse ? Si  oui,  lesquels  et  pourquoi  ? 

D.  En  cas  de  signes  d'atteinte  fœtale, 
que  faudra-t-il  faire  ? 

E.  Quelles  mesures  faut-il  prendre  à 
l'accouchement  pour  éviter  de  tels  acci- 
dents lors  de  grossesses  ultérieures  ? 

F.  Y a-t-il  un  moyen  en  début  de 
grossesse  de  savoir  si  le  fœtus  est  Rh+ 
ou  Rh—  ? 

E 132  Cas  clinique 

Madame  R.  est  enceinte  pour  la  troi- 
sième fois.  Lors  de  la  deuxième  gros- 
sesse, son  enfant  a eu  un  ictère  et  a été 
hospitalisé  en  néonatalogie.  On  lui 
a dit  qu'il  y avait  une  incompatibilité 
ABO.  Dans  ce  cas  : 

A.  Quel  est  le  groupe  sanguin  le  plus 
habituel  de  la  mère  ? 

B.  Quel  est  le  groupe  sanguin  le  plus 
habituel  du  fœtus  ? 

C.  Comment  faire  le  dépistage  de 
cette  immunisation  au  cours  de  la 
grossesse  ? 

D.  Quel  est  le  risque  pour  le  fœtus  in 
utero  ? 

E.  Quand  et  comment  fait-on  le  dia- 
gnostic de  cette  immunisation  ? 

E 133  Cas  clinique 

Madame  Z.  est  Rh—  son  mari  Rh+. 
Elle  vient  vous  voir  pour  sa  déclara- 
tion de  grossesse. 

A.  Quels  examens  devez-vous  obliga- 
toirement lui  prescrire  ? 

B.  Elle  vient  vous  revoir  car  elle  a 
eu  une  petite  métrorragie  à 9 SA. 
L'échographie  a montré  un  petit 
décollement  ovulaire,  mais  il  y a de 
bons  signes  de  vitalité  fœtale.  Que 
devez-vous  lui  prescrire  ? 

C.  Les  marqueurs  de  trisomie  21 
montrant  quelle  est  à risque,  elle  doit 
avoir  une  amniocentèse.  Y a-t-il  une 
prescription  particulière  à faire  ? 

D.  Elle  est  à 28  SA  et  vous  consulte 
pour  sa  surveillance  de  grossesse.  Que 
devez-vous  lui  prescrire  ? 


E.  Faut-il  refaire  les  RAI  au  8e  mois  ? 

F.  Elle  vient  d'accoucher.  Faut-il  faire 
des  examens  particuliers  à la  mère  et  à 
l'enfant  ? 

G.  Y a-t-il  une  prescription  particu- 
lière à faire  à la  mère  ? 

H.  Elle  vous  demande  si  lors  d'une 
prochaine  grossesse  il  sera  possible 
de  savoir  le  groupe  Rhésus  de  son 
enfant  ? 


Chapitre  11 

Urgences  abdominales 
pendant  la  grossesse 

E 134  Question  à compléments 
multiples 

Les  risques  pour  le  fœtus  d'une  appen- 
dicite au  cours  de  la  grossesse  sont  : 

A.  L'avortement. 

B.  L'accouchement  prématuré. 

C.  La  mort  fœtale. 

D.  Le  retard  de  croissance  in  utero. 

E.  Aucune  conséquence. 

E 135  Question  à compléments 
multiples 

Chez  une  femme  enceinte  de  32  SA  qui 
a été  victime  d'un  accident  de  la  route, 
même  si  elle  n'a  pas  de  lésions  graves, 
il  faut  : 

A.  L'hospitaliser  quelques  heures  pour 
un  bilan  obstétrical. 

B.  Ne  pas  l'hospitaliser  si  le  fœtus 
bouge  bien. 

C.  Faire  une  échographie  pour  recher- 
cher un  hématome  rétroplacentaire. 

D.  Faire  un  enregistrement  du  rythme 
cardiaque  fœtal. 

E.  Rechercher  une  rupture  de  la 
poche  des  eaux. 

E 136  Question  à compléments 
multiples 

En  cas  de  découverte  échographique 
d'un  kyste  de  l'ovaire  au  cours  du 
1er  trimestre  de  la  grossesse,  on  conseille  : 

A.  De  toujours  opérer  au  1er  tri- 
mestre. 

B.  De  surveiller  au  1er  trimestre  sauf 
signes  échographiques  de  malignité. 

C.  D'opérer  au  2e  trimestre  si  le  kyste 
persiste  ou  présente  des  signes  cli- 
niques d'organicité. 

D.  D'opérer  au  3e  trimestre. 

E.  De  n'opérer  les  kystes  organiques 
qu'en  cas  de  complications. 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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E 137  Cas  clinique 

Madame  D.  est  enceinte  de 
24  semaines.  Tout  était  normal  jusqua 
ce  jour.  Elle  vous  consulte  pour  des 
douleurs  de  la  fosse  iliaque  droite 
apparues  dans  la  nuit.  Elle  vomit.  La 
température  rectale  est  à 38  °C.  La 
langue  est  saburrale. 

A.  Quels  sont  les  signes  cliniques  à 
rechercher  formellement  lors  de  l'exa- 
men de  l'abdomen  de  cette  patiente  ? 

B.  Quels  sont  les  signes  cliniques  à 
rechercher  au  toucher  vaginal  ? 

C.  Quels  sont  les  diagnostics  que  vous 
devez  évoquer  chez  cette  patiente  ? 

D.  Quel(s)  examen(s)  complé- 
mentaire(s)  demandez-vous  pour  éclai- 
rer votre  diagnostic  chez  cette  malade  ? 

E.  Les  examens  complémentaires  que 
vous  avez  demandés  sont  normaux, 
mis  à part  la  numération-formule  san- 
guine qui  montre  une  hyperleucocy- 
tose à 12  000.  Quel  est  le  diagnostic  le 
plus  probable  ? 

F.  La  patiente  étant  enceinte,  que 
vaut-il  mieux  faire  ? 

G.  Quels  sont  les  risques  pour  le 
fœtus  ? 

E 138  Cas  clinique 

Madame  J.,  30  ans,  2e  geste,  2e  pare, 
est  enceinte  de  26  semaines.  Elle  vous 
appelle  en  urgence  pour  une  douleur 
du  flanc  droit  irradiant  vers  les  lombes 
et  la  face  interne  des  cuisses.  Elle 
vomit,  mais  n'a  pas  de  fièvre.  À l'exa- 
men, l'abdomen  est  ballonné,  sensible. 
Il  n'y  a pas  de  défense.  Le  toucher  vagi- 
nal retrouve  une  douleur  à gauche. 

A.  Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez- 
vous  ? 

B.  Quel(s)  examen(s)  demandez- 
vous  pour  étayer  votre  diagnostic  ? 

C.  Le  bilan  demandé  étant  normal, 
quel  est  le  diagnostic  le  plus  probable  ? 

D.  Quel  traitement  prescrivez- vous  ? 

E.  Malgré  ce  traitement,  la  douleur 
augmente  et  les  crises  deviennent 
intolérables.  Y a-t-il  un  traitement 
plus  efficace  ? 

F.  Est-il  nécessaire  de  demander 
un  examen  complémentaire  ? Si  oui, 
lequel  ? 

E 139  Cas  clinique 

Madame  L.,  22  ans,  est  enceinte  pour 
la  première  fois.  Elle  est  à 10  semaines. 
Elle  a eu  une  échographie  à 8 SA  qui 
est  normale.  Elle  vomit  depuis  le  début 
de  sa  grossesse  et  vous  lui  avez  pres- 


crit du  métoclopramide  (Primpéran®). 
Elle  vous  appelle  car  depuis  24  heures, 
malgré  le  traitement,  les  vomissements 
augmentent  et  elle  souffre  du  ventre.  À 
l'examen,  vous  observez  une  cicatrice 
d'appendicectomie  ancienne,  l'abdomen 
est  météorisé.  Il  y a des  bruits  hydroaé- 
riques à l'auscultation.  Le  toucher  vagi- 
nal montre  un  utérus  de  volume  normal 
pour  le  terme,  le  col  est  fermé. 

A.  Il  y a deux  questions  que  vous  n'avez 
pas  posées  à la  malade  : lesquelles  ? 

B.  La  réponse  à vos  questions  étant 
affirmative,  quel(s)  diagnostic(s)  évo- 
quez-vous ? 

C.  Quel(s)  examen(s)  devez-vous 
demander  ? 

D.  Si  votre  diagnostic  est  confirmé  par 
les  examens  que  vous  demandez,  quelle 
conduite  proposez-vous  et  pourquoi  ? 

E.  La  famille  vous  demande  s'il  ne 
vaudrait  pas  mieux  temporiser  du  fait 
de  la  grossesse.  Que  répondez-vous  ? 

Chapitre  12 

Maladies  tropicales 
et  grossesse 

E 140  Question  à compléments 
multiples 

Chez  la  femme  enceinte  atteinte  de 
paludisme,  on  observe  : 

A.  Plus  d'accès  palustres  que  chez  la 
femme  non  enceinte. 

B.  Moins  d'accès  palustres  que  chez 
la  femme  non  enceinte. 

C.  Plus  d'anémies  que  chez  la  femme 
non  enceinte. 

D.  Moins  d'anémies  que  chez  la 
femme  non  enceinte. 

E.  Plus  d'accès  pernicieux  que  chez  la 
femme  non  enceinte. 

E 141  Question  à compléments 
multiples 

Chez  la  femme  enceinte,  le  paludisme 
peut  entraîner  : 

A.  Des  avortements. 

B.  Des  accouchements  prématurés. 

C.  Des  retards  de  croissance  in  utero. 

D.  Des  gros  enfants. 

E.  Des  morts  in  utero. 

E 142  Question  à compléments 
multiples 

Chez  le  femme  enceinte,  le  paludisme  : 

A.  Favorise  les  infections  maternelles. 

B.  Aggrave  les  risques  d'une  hémor- 
ragie de  la  délivrance. 


C.  Peut  provoquer  un  paludisme 
congénital  chez  l'enfant. 

D.  Ne  provoque  pas  de  paludisme 
congénital  chez  l'enfant. 

E.  Favorise  le  placenta  praevia. 

E 143  Question  à compléments 
multiples 

Les  complications  maternelles  de  la 
drépanocytose  majeure  au  cours  de  la 
grossesse  sont  : 

A.  Les  infections  urinaires. 

B.  La  pré-éclampsie. 

C.  Les  thromboses. 

D.  Les  crises  de  déglobulisation. 

E.  Les  crises  osseuses  douloureuses. 

E 144  Question  à compléments 
multiples 

Les  complications  fœtales  de  la  drépa- 
nocytose majeure  au  cours  de  la  gros- 
sesse sont  : 

A.  Les  avortements. 

B.  L'hypotrophie  fœtale. 

C.  Les  accouchements  prématurés. 

D.  Les  hématomes  rétroplacentaires. 

E.  Les  morts  fœtales  in  utero. 

E 145  Question  à compléments 
multiples 

Lors  de  l'accouchement  d'une  femme 
ayant  une  drépanocytose  majeure,  un 
certain  nombre  de  médicaments  sont 
contre-indiqués.  Lesquels? 

A.  Les  utérotoniques. 

B.  Les  bêtamimétiques. 

C.  Les  diurétiques. 

D.  Les  solutés  glucosés  hyperto- 
niques. 

E.  Les  solutés  bicarbonatés. 

E 146  Cas  clinique 

Madame  B.  est  originaire  d'Afrique,  elle 
est  enceinte  pour  la  3e  fois.  Elle  vous 
consulte  pour  la  lre  fois  à 10  SA  envi- 
ron. Par  l'interrogatoire,  vous  appre- 
nez quelle  a perdu  ses  deux  premiers 
enfants  in  utero  au  3e  trimestre  de  la 
grossesse.  La  grossesse  et  l'accouche- 
ment se  sont  déroulés  en  Afrique  et  on 
n'a  aucun  renseignement.  L'examen  cli- 
nique vous  paraît  normal  pour  une  gros- 
sesse de  10  SA.  Cependant,  la  patiente 
vous  dit  être  fatiguée  et  essoufflée. 

A.  Compte  tenu  de  son  ethnie,  de  ses 
antécédents  obstétricaux,  des  signes 
cliniques  présentés,  quel  examen  bio- 
logique devez-vous  demander  en  plus 
des  examens  obligatoires  de  la  déclara- 
tion de  grossesse  ? 
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B.  Tous  les  examens  que  vous  avez  fait 
faire  sont  normaux  mis  à part  la  numé- 
ration qui  montre  une  anémie  avec 
microcytose  et  une  hémoglobine  à 5 g/L. 
À quel  type  d'affection  hématologique 
pensez- vous  devant  une  telle  anémie  ? 

C.  Comment  en  ferez-vous  la  preuve  ? 

D.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

E.  Quelle(s)  complication(s)  redoutez- 
vous  pour  la  mère  ? 

F.  Quelle(s)  complication(s)  redoutez- 
vous  pour  le  fœtus  ? 

E 147  Cas  clinique 

Madame  O.  est  originaire  du  Gabon 
et  vit  en  France  depuis  3 ans.  Elle  est 
enceinte  de  2 mois.  C'est  sa  première 
grossesse.  Elle  n'a  pas  d'antécédents 
particuliers,  mis  à part  des  crises 
de  paludisme  lorsqu'elle  habitait  en 
Afrique.  Elle  vient  vous  voir  pour  sa 
déclaration  de  grossesse.  L'examen  est 
normal  pour  le  terme. 

A.  Elle  doit  retourner  dans  son  pays 
pour  les  vacances  et  vous  demande  si 
elle  doit  faire  une  prophylaxie  antipa- 
ludéenne. Que  lui  répondez-vous  et 
pourquoi  ? 

B.  Citez  les  antipaludéens  que  vous 
pouvez  donner  pendant  la  grossesse. 

C.  Citez  les  antipaludéens  contre- 
indiqués  pendant  la  grossesse. 

D.  Madame  O.  est  maintenant 
enceinte  de  20  semaines  et  vous 
appelle  en  consultation  car  elle  a 40  °C 
de  température,  des  céphalées  impor- 
tantes, des  frissons.  Elle  est  couverte 
de  sueurs.  L'examen  clinique  est  nor- 
mal par  ailleurs.  Quel(s)  diagnostic(s) 
évoquez-vous  ? 

E.  Comment  en  ferez-vous  la 
preuve  ? 

F.  Quel  traitement  prescrivez-vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

G.  Madame  O.  est  à terme  et  vient 
de  faire  un  accès  palustre.  Au  cours 
de  celui-ci,  elle  entre  en  travail  et 
accouche.  Quelles  sont  les  précautions 
à prendre  vis-à-vis  de  l'enfant  ? 

Chapitre  13 

Médicaments  et  grossesse 

E 148  Question  à compléments 
multiples 

Un  certain  nombre  de  modifications 
physiologiques  perturbent  la  pharma- 


codynamie des  médicaments  pendant 
la  grossesse  : 

A.  Le  ralentissement  du  transit  inte- 
stinal. 

B.  L'accélération  du  transit  intestinal. 

C.  L'augmentation  du  volume  san- 
guin circulant. 

D.  La  diminution  du  volume  sanguin 
circulant. 

E.  L'augmentation  du  débit  sanguin 
rénal. 

E 149  Question  à compléments 
multiples 

Avant  de  prescrire  un  médicament 
à une  femme  enceinte,  il  faut  penser 
que,  du  fait  de  la  grossesse  : 

A.  La  femme  est  exposée  à un  risque 
de  surdosage. 

B.  La  femme  est  exposée  à un  risque 
de  sous-dosage. 

C.  Le  fœtus  est  exposé  au  1er  trimestre 
à un  risque  tératogène. 

D.  Le  fœtus  est  exposé  aux  2e  et  3e  tri- 
mestres à un  risque  de  toxicité. 

E.  L'enfant  est  exposé  à la  naissance  à 
un  risque  de  sevrage. 

E 1 50  Question  à compléments 
multiples 

En  cas  de  grossesse  apparue  sous 
chimiothérapie  : 

A.  L'effet  tératogène  est  certain. 

B.  L'effet  tératogène  n'est  certain  que 
pour  les  antifoliques  (méthotrexate 
5-FU). 

C.  Il  faut  toujours  proposer  une 
interruption  médicale  de  grossesse. 

D.  Il  faut  faire  une  échographie  mor- 
phologique. 

E.  Il  ne  faut  proposer  une  interrup- 
tion de  grossesse  que  si  l'état  maternel 
le  justifie  ou  s'il  y a une  malformation 
visible  à l'échographie. 

E 151  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  médicaments  ci-dessous, 
quels  sont  ceux  qui  sont  contre-indiqués 
pendant  la  grossesse  car  tératogènes  : 

A.  La  warfarine  (Coumadine®). 

B.  Le  kétoconazol  (Nizoral®). 

C.  Le  misoprostol  (Cytotec®). 

D.  L'isotrétinoïne  (Roaccutane®). 

E.  Le  phénobarbital  (Gardénal®). 

E 1 52  Question  à compléments 
multiples 

Madame  B.  a été  traitée  pour  une 
maladie  trophoblastique  par  actino- 


mycine  D et  vincristine.  Il  y a 2 ans 
que  la  chimiothérapie  est  arrêtée  et  elle 
va  très  bien.  Le  taux  de  P-HCG  est  à 
zéro.  Elle  souhaite  un  enfant.  Que  lui 
dites-vous  ? 

A.  Il  n'y  a aucun  problème  puisque  la 
chimiothérapie  est  arrêtée  et  le  bilan 
normal  depuis  2 ans. 

B.  Il  y a un  risque  tératogène,  il  faut 
attendre  2 ans  de  plus. 

C.  Il  faudra  faire  une  échographie 
morphologique  pour  s'assurer  que 
l'enfant  est  morphologiquement  nor- 
mal. 

D.  Il  vaudra  mieux  faire,  par  précau- 
tion, une  amniocentèse  par  crainte 
d'une  anomalie  chromosomique. 

E.  Il  faut  prendre  de  l'acide  folique 
avant  la  grossesse  pour  faire  la  préven- 
tion des  anomalies  du  tube  neural. 

E 1 53  Question  à compléments 
multiples 

Madame  D.  a eu  une  greffe  de  rein,  elle 
va  très  bien  mais  est  sous  ciclosporine. 
Elle  vous  consulte  pour  une  aménor- 
rhée et  vous  découvrez  une  grossesse 
de  8 semaines.  Que  dites-vous  à la 
femme  ? 

A.  Il  faut  interrompre  la  grossesse  car 
la  ciclosporine  est  tératogène. 

B.  Il  faut  interrompre  la  grossesse  car 
il  n'est  pas  possible  d'avoir  un  enfant 
après  une  greffe  de  rein. 

C.  La  grossesse  peut-être  normale- 
ment poursuivie  si  la  femme  le  désire. 

D.  Il  y a un  risque  de  prématurité. 

E.  Il  y a un  risque  d'hypotrophie 
fœtale. 

E 1 54  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  antibiotiques  ci-dessous, 
quels  sont  ceux  que  vous  pouvez  pres- 
crire pendant  toute  la  grossesse  ? 

A.  Les  quinolones. 

B.  Les  aminosides. 

C.  Les  pénicillines. 

D.  Les  macrolides. 

E.  Les  tétracyclines. 

E 1 55  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  antihypertenseurs,  quels 
sont  ceux  qui  peuvent  être  prescrits 
sans  restrictions  pendant  la  grossesse  ? 

A.  Le  captopril  (Lopril®). 

B.  Les  antagonistes  calciques 
(Adalate®,  Tildiem®). 

C.  Le  méthyldopa  (Aldomet®). 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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D.  La  dihydralazine  (Nepressol®). 

E.  L'énalapril  (Rénitec®). 

E 1 56  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  vaccins  ci-dessous,  quels 
sont  ceux  qui  sont  sans  danger  pen- 
dant la  grossesse  ? 

A.  Le  vaccin  antitétanique. 

B.  Le  vaccin  contre  l'hépatite  B. 

C.  Le  vaccin  antirubéoleux. 

D.  Le  vaccin  antipoliomyélitique 
Sabin  per  os. 

E.  Le  vaccin  antigrippal. 

E 1 57  Question  à compléments 
multiples 

Mademoiselle  V.  a un  asthme  cor- 
tico-dépendant,  elle  prend  5 mg  de 
Cortancyl®  par  jour.  Elle  est  par  ail- 
leurs assez  mal  réglée  et  vous  décou- 
vrez à l'examen  une  grossesse  de 
16  semaines.  La  mère  et  la  fille  sont 
très  inquiètes  pour  l'enfant  du  fait  de  la 
prise  des  corticoïdes  en  début  de  gros- 
sesse. Que  dites-vous  à la  patiente  et  à 
sa  mère  ? 

A.  Il  n'y  a pas  d'augmentation  du 
risque  de  malformation. 

B.  Il  y a une  augmentation  impor- 
tante du  risque  de  malformation. 

C.  Il  y a un  risque  de  retard  psycho- 
moteur plus  élevé  que  dans  la  popula- 
tion générale. 

D.  Il  n'y  a pas  plus  de  risque  de  retard 
psychomoteur  que  dans  la  population 
générale. 

E.  Il  y a un  risque  d'insuffisance  sur- 
rénale à la  naissance,  il  faudra  confier 
l'enfant  aux  pédiatres. 

E 1 58  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.,  2e  geste,  2e  pare,  est 
enceinte.  Lors  de  son  examen  pour 
la  déclaration  de  grossesse,  le  Dr  X 
(votre  associé)  a découvert  des  leu- 
corrhées à Trichomonas  et  a prescrit 
des  ovules  de  métronidazole  (Flagyl®) 
que  la  patiente  a pris  pendant  5 jours. 
Le  mari  de  Madame  R.,  qui  est  chauf- 
feur routier,  est  rentré  en  fin  de 
semaine  et  a lu  dans  la  notice  que  le 
médicament  que  prend  sa  femme  est 
contre-indiqué  pendant  la  grossesse. 
Madame  R.  et  son  mari  sont  furieux 
après  votre  confrère  à qui  ils  veulent 
faire  un  procès  pour  faute  profes- 
sionnelle. Ils  demandent  votre  avis 
sur  la  nécessité  de  faire  une  interrup- 


tion de  grossesse.  Que  leur  répon- 
dez-vous ? 

A.  Il  y a un  risque  grave  de  malfor- 
mation, il  faut  faire  une  interruption 
de  grossesse. 

B.  Je  ne  sais  pas,  je  vais  me  renseigner 
auprès  d'un  centre  de  pharmacovigi- 
lance. 

C.  Il  n'y  a pas  de  preuve  sérieuse  que 
le  médicament  soit  tératogène. 

D.  Il  y a des  médicaments  qui  sont 
contre-indiqués  pendant  la  grossesse 
par  prudence  sans  pour  autant  que 
leur  effet  délétère  soit  prouvé. 

E.  Si  l'échographie  morphologique 
est  normale,  c'est  un  élément  très 
important  en  faveur  de  la  normalité  de 
l'enfant. 

E 1 59  Question  à compléments 
multiples 

Madame  Y.  pèse  110  kg  pour  1,60  m. 
Elle  est  enceinte  pour  la  3e  fois.  Elle  a 
un  diabète  non  insulino-dépendant 
en  dehors  de  la  grossesse  qui  est  équi- 
libré par  le  régime  et  3 comprimés 
de  carbutamine  (Glucidoral®).  Elle 
vous  consulte  à 8 SA  pour  sa  décla- 
ration de  grossesse  et  vous  demande 
si  elle  doit  poursuivre  le  carbutamine 
(Glucidoral®)  pendant  toute  la  gros- 
sesse. Que  lui  répondez-vous  ? 

A.  Il  faut  continuer  le  carbutamine 
(Glucidoral®)  pendant  la  grossesse. 

B.  Il  faut  l'arrêter  pendant  la  gros- 
sesse car  les  sulfamides  hypoglycé- 
miants sont  tératogènes  chez  l'animal. 

C.  Il  faut  l'arrêter  car  les  sulfamides 
hypoglycémiants  sont  tératogènes 
chez  l'homme  de  façon  certaine. 

D.  Le  risque  de  malformations  est 
augmenté  du  simple  fait  du  diabète. 

E.  Il  faut  interrompre  la  grossesse 
car  elle  a pris  des  sulfamides  hypo- 
glycémiants au  tout  début  de  la  gros- 
sesse et  il  fallait  les  arrêter  avant  d'être 
enceinte. 

E 160  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.,  33  ans,  est  mariée  depuis 
10  ans  et  n'a  pas  d'enfants  bien  quelle 
ait  arrêté  toute  contraception  depuis 
7 ans.  Elle  a eu  différentes  investiga- 
tions et  différents  traitements  sans  suc- 
cès. Elle  a changé  de  médecin  et  celui- 
ci  s'est  aperçu  quelle  n'était  pas  immu- 
nisée contre  la  rubéole.  Une  vaccina- 
tion a été  faite  le  10  mars.  La  patiente 
vous  consulte  le  20  avril  car  elle  n'a  pas 


eu  ses  règles  comme  prévu  le  1er  avril. 
Les  dernières  règles  normales  sont  du 
4 mars.  Elle  a fait  un  test  de  grossesse 
qui  est  positif.  Elle  est  donc  enceinte 
mais  catastrophée  car  le  vaccin  contre 
la  rubéole  a été  fait  en  tout  début 
de  grossesse.  Que  dites-vous  à cette 
femme  dont  la  grossesse  est  inespérée  ? 

A.  Il  y a un  risque  de  malformation 
cardiaque  élevé  pour  l'enfant. 

B.  Il  faut  interrompre  la  grossesse. 

C.  Le  vaccin  antirubéoleux  n'est  pas 
indiqué  pendant  la  grossesse,  cepen- 
dant, le  virus  vaccinal  n'a  pas  le  pou- 
voir tératogène  du  virus  de  la  rubéole. 

D.  Il  n'y  a pas  de  raisons  médicales 
pour  interrompre  la  grossesse. 

E.  Des  cas  de  vaccination  acciden- 
telle en  début  de  grossesse  ont  été 
publiés  sans  que  l'on  observe  de  mal- 
formations fœtales  en  rapport  avec  le 
vaccin. 

E 161  Question  à complément  simple 
Madame  K.  a eu  une  radiographie  pul- 
monaire au  24e  jour  du  cycle.  Elle  vous 
consulte  parce  quelle  n'a  pas  eu  ses 
règles  et  est  enceinte.  L'irradiation  a eu 
lieu  10  jours  après  l'ovulation,  elle  est 
inquiète  et  demande  s'il  y a un  risque 
pour  l'enfant.  Que  lui  répondez-vous  ? 

A.  Il  n'y  a aucun  risque  pour  l'enfant. 

B.  Le  risque  est  minime,  il  faudra 
faire  une  échographie  à 20  semaines 
pour  vérifier  que  l'enfant  est  normal. 

C.  Il  faut  interrompre  la  grossesse  en 
raison  du  risque  tératogène  pour  l'en- 
fant. 

D.  Il  n'y  a pas  d'augmentation  de 
risque  de  malformations  pour  l'enfant, 
on  a fait  des  radiographies  pulmo- 
naires à toutes  les  femmes  enceintes 
sans  problème  pendant  des  années. 

E.  Si  le  fœtus  a été  irradié  à ce  terme, 
il  y aura  une  fausse  couche  spontanée, 
il  faut  attendre. 

E 162  Cas  clinique 

Madame  C.  a une  épilepsie  traitée.  Elle 
prend  de  la  phénitoïne  (Di-Hydan®, 
2 cp/j)  et  du  phénobarbital 
(Gardénal®).  Elle  a une  contraception 
par  Minidril®.  Elle  vous  consulte  pour 
une  aménorrhée  de  8 semaines.  Elle 
est  enceinte  et  cependant  vous  assure 
qu'elle  a toujours  bien  pris  sa  pilule. 

A.  Pourquoi  Madame  C.  est-elle 
enceinte  avec  cette  contraception  ? 

B.  Y a-t-il  un  risque  malformatif  accru 
du  fait  de  l'apparition  de  cette  grossesse 
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alors  quelle  prenait  ces  trois  médica- 
ments phénitoïne  (Di-Hydan®),  phé- 
nobarbital (Gardénal®),  (Minidril®)  ? Si 
oui,  lequel  ? 

C.  Faut-il  interrompre  la  grossesse  du 
fait  de  la  prise  de  ces  médicaments  ? Si 
oui,  pourquoi  ? 

D.  Madame  C.  souhaite  garder  sa 
grossesse  mais  demande  s'il  n'y  a pas 
un  (des)  examen(s)  qui  permette(nt) 
de  dire  que  l'enfant  n'a  pas  de  grosses 
malformations.  Si  oui,  prescrivez-le(s). 

E.  La  grossesse  de  Madame  C.  s'est 
bien  passée  et  elle  a accouché  d'une 
fille  de  3250  g qui  est  parfaitement 
normale.  Que  conseillez-vous  à 
Madame  C.  pour  sa  contraception  ? 

F.  Que  conseillez-vous  à Madame  C. 
de  faire  quand  elle  souhaitera  avoir  un 
autre  enfant  ? 

E 163  Cas  clinique 

Madame  F.  est  une  malade  psychia- 
trique assez  bien  équilibrée  par  le 
lithium.  Elle  souhaite  une  grossesse. 

A.  Y a-t-il  des  précautions  à prendre 
avant  la  grossesse  ? 

B.  Le  lithium  est-il  contre-indiqué  au 
1er  trimestre  ? Si  oui,  pourquoi  ? 

C.  Y a-t-il  des  précautions  à prendre 
pendant  la  grossesse  pour  surveil- 
ler le  traitement  par  le  lithium  si  le 
psychiatre  juge  que  la  femme  doit  le 
poursuivre  ? 

D.  Madame  F.  est  en  aménorrhée 
depuis  3 mois  et  l'examen  vous  montre 
quelle  est  cliniquement  enceinte  de  plus 
de  3 mois.  Madame  F.  est  très  inquiète 
car  elle  a pris  le  lithium  au  1er  trimestre. 
Y a-t-il  un  (des)  moyen(s)  de  la  rassu- 
rer? Si  oui,  le(s)  quel(s)  ? 

E.  Faut-il  interrompre  la  grossesse 
si  l'(les)  examen(s)  que  vous  avez 
prescrit(s)  est  (sont)  normal(aux)  ? 

E 164  Cas  clinique 

Madame  L.,  18  ans,  est  épileptique  et 
prend  de  la  lamotrigine  (Lamictal®). 
Elle  souhaite  être  enceinte. 

A.  Que  lui  conseillez-vous  vis-à-vis 
de  la  lamotrigine  ? 

B.  Y a-t-il  d'autres  précautions  à 
prendre  avant  la  grossesse  ? 

C.  Elle  est  enceinte  de  8 semaines. 
Faut-il  rechercher  des  anomalies 
fœtales  à l'échographie  et  si  oui  les- 
quelles ? 

D.  À 1 1 semaines  elle  a une  varicelle. 
Que  peut-on  lui  prescrire  pour  lutter 
contre  le  prurit  ? 


E.  Elle  souhaite  une  péridurale. 
Est-ce  possible  ? 

F.  Elle  souhaite  allaiter  est-ce  pos- 
sible ? 


Chapitre  14 

Conduite  à tenir  devant 
une  grossesse  qui  saigne 
au  premier  trimestre 

E 165  Question  à compléments 
multiples 

Une  fausse  couche  se  définit  comme  : 

A.  L'expulsion  du  produit  de  concep- 
tion avant  180  jours  ou  28  SA. 

B.  L'expulsion  d'un  fœtus  de  moins 
de  500  g. 

C.  L'expulsion  d'un  fœtus  avant  22  SA. 

D.  L'expulsion  d'un  fœtus  non  viable. 

E.  L'expulsion  d'un  fœtus  mort. 

E 166  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.  sans  antécédents  est 
enceinte  pour  la  lre  fois.  À 8 SA, 
elle  vous  consulte  pour  des  saigne- 
ments modérés,  indolores.  Le  tou- 
cher vaginal  montre  un  col  fermé, 
un  volume  utérin  en  rapport  avec  le 
terme,  les  culs-de-sac  sont  libres  et 
indolores.  L'échographie  montre  un 
œuf  intra-utérin  avec  un  tube  car- 
diaque actif  et  un  petit  hématome 
péri-ovulaire.  Quelles  explications 
donnez-vous  à la  femme  et  à son 
mari  ? 

A.  Il  s'agit  d'une  fausse  couche,  il  faut 
être  hospitalisé  pour  un  curetage. 

B.  Il  s'agit  d'une  menace  de  fausse 
couche,  il  faut  garder  le  lit  et 
attendre. 

C.  Il  faut  refaire  une  échographie 
dans  8 jours. 

D.  Il  y a environ  une  chance  sur  deux 
pour  que  la  grossesse  s'arrête. 

E.  Si  la  grossesse  se  poursuit,  elle  sera 
normale  et  sans  risque  particulier. 

E 167  Question  à complément  simple 
La  principale  étiologie  des  fausses 
couches  du  1er  trimestre  est  : 

A.  L'infection  de  l'œuf. 

B.  Une  anomalie  endocrinienne  de 
l'ovulation. 

C.  Une  anomalie  de  l'utérus. 

D.  Une  anomalie  chromosomique  de 
l'œuf. 

E.  Une  cause  immunologique. 


E 168  Question  à compléments  multiples 
Devant  une  métrorragie  du  1er  tri- 
mestre de  la  grossesse,  avant  de  penser 
à une  fausse  couche,  il  faut  éliminer  : 

A.  Une  grossesse  extra-utérine. 

B.  Un  polype  du  col  utérin. 

C.  Une  cervicite. 

D.  Un  cancer  du  col. 

E.  Une  thrombopénie. 

E 169  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.  a 22  ans.  Elle  n'a  pas  d'anté- 
cédents médicaux  particuliers.  Elle  a eu 
une  IVG  en  Angleterre  au  terme  de  18 
SA  par  dilatation  et  curetage  morcel- 
lement. Elle  a été  enceinte  2 ans  après 
mais  a fait  une  fausse  couche  spontanée 
non  fébrile  au  terme  de  20  semaines. 
L'œuf  était  complet  avec  un  fœtus 
vivant  de  sexe  masculin  apparemment 
bien  formé.  La  patiente  demande  des 
explications  sur  la  cause  de  sa  fausse 
couche.  Que  lui  dites-vous  ? 

A.  C'est  une  fausse  couche  banale, 
vraisemblablement  chromosomique. 

B.  La  fausse  couche  est  vraisembla- 
blement d'origine  endocrinienne. 

C.  Il  s'agit  d'une  fausse  couche  tar- 
dive avec  enfant  vivant,  peut-être  en 
rapport  avec  une  anomalie  de  l'utérus. 

D.  Il  faut  rechercher  une  béance  du 
col  du  fait  de  l'IVG  à 18  SA. 

E.  Il  faut  rechercher  une  synéchie  du 
fait  de  l'IVG  à 18  SA. 

E 170  Cas  clinique 

Mademoiselle  C.  est  enceinte  de 
8 semaines  contre  son  gré.  Elle  a 
demandé  une  IVG.  La  veille  de  l'inter- 
vention, elle  a des  saignements  brun- 
rouge  et  des  douleurs  abdominales 
basses  prédominant  à droite.  À l'exa- 
men, le  col  est  fermé,  l'utérus  est  petit 
pour  9 SA.  Le  cul-de-sac  droit  est  sen- 
sible, sans  masse  annexielle  évidente. 

A.  Quel(s)  diagnostic(s)  évoquez- 
vous? 

B.  Quel(s)  examen(s)  demandez- 
vous  à Mademoiselle  C.  pour  étayer 
votre  diagnostic  ? 

C.  Le  dosage  d'HCG  est  à 3000  UI 
et  l'utérus  est  vide  d'écho.  Quel(s) 
diagnostic(s)  évoquez-vous  ? 

D.  En  fait,  elle  vous  dit  avoir  expulsé 
des  débris  tissulaires  qu'elle  vous 
porte.  Le  pathologiste  indique  qu'il 
s'agit  de  tissu  trophoblastique  sans 
embryon.  Quelle  est  la  cause  la  plus 
vraisemblable  de  cette  fausse  couche  ? 
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E.  Elle  ne  saigne  pas  et  vous  demande 
ce  qu'il  faut  faire  ? 

F.  Dans  combien  de  temps  survien- 
dront les  règles  ? 

G.  Dans  combien  de  temps  doit-elle 
commencer  sa  contraception  ? 

E 171  Cas  clinique 

Madame  D.,  primigeste  de  27  ans, 
sans  antécédents  particuliers,  saigne  à 
la  7e  semaine  de  sa  grossesse.  À l'exa- 
men, l'état  général  est  bon,  la  TA  à 
13/8.  À l'examen,  les  seins  sont  mous, 
il  existe  un  écoulement  lacté.  Le  sai- 
gnement vaginal  est  abondant,  le  col 
est  ouvert,  on  sent  des  débris  dans 
l'orifice  cervical.  L'utérus  est  ferme, 
petit,  il  n'y  a pas  de  masse  annexielle. 

A.  Quels  sont,  dans  ce  résumé  clinique, 
les  éléments  sémiologiques  qui  vous  font 
penser  que  la  grossesse  est  arrêtée  ? 

B.  Sur  quel  élément  clinique  déci- 
derez-vous ou  non  d'hospitaliser 
Madame  D.  ? 

C.  Si  vous  décidez  de  garder  Madame 

D.  à son  domicile,  quel  traitement  pres- 
crivez-vous ? Rédigez  votre  ordonnance. 

D.  Quels  sont  les  éléments  cliniques 
de  votre  surveillance  ? 

E.  Quels  sont  les  signes  qui  vous 
feront  proposer  une  hospitalisation  ? 

F.  Faut -il  prescrire  un  (des) 
examen(s)  complémentaire(s)  ? Si  oui, 
le(s)quel(s)  ? 


G.  Tout  est  rentré  dans  l'ordre.  Madame 
D.  ne  saigne  plus.  Elle  demande  quand 
elle  aura  de  nouveau  ses  règles. 

H.  Elle  souhaite  reprendre  sa  contracep- 
tion orale  par  TriMinulet®.  Quand  doit- 
elle  reprendre  le  premier  comprimé? 

I.  Madame  D.  souhaite  être  de  nou- 
veau enceinte  dans  2 ou  3 mois,  doit- 
elle  faire  un  bilan  particulier  avant  l'ar- 
rêt de  la  contraception  ? Si  oui,  lequel  ? 

E 172  Cas  clinique 

Madame  X.  est  secondigeste  O Rh— . Sa 
première  grossesse  s'est  déroulée  sans 
problème.  La  grossesse  actuelle  saigne 
à la  8e  SA.  À l'examen,  l'état  général  est 
bon  (TA  12/8,  pouls  à 80),  le  saigne- 
ment est  minime,  le  col  est  ferme,  l'uté- 
rus de  volume  correspondant  à la  gros- 
sesse, il  n'y  a pas  de  masse  annexielle. 

A.  Quel(s)  examen(s)  complé- 
mentaire(s)  devez -vous  prescrire  ? 

B.  L'échographie  montre  un  œuf 
intra-utérin  de  taille  en  rapport  avec 
le  terme,  le  tube  cardiaque  est  actif, 
il  existe  un  petit  hématome  péri-ovu- 
laire.  Quelle  est  la  cause  du  saigne- 
ment dont  se  plaint  la  malade  ? 

C.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 
Rédigez  votre  prescription. 

D.  Qu'auriez-vous  dit  à la  patiente  si 
l'échographie  avait  montré  un  œuf  clair  ? 

E.  Madame  X.  travaille  à 60  km  de 
son  domicile  et  se  rend  tous  les  jours  à 


son  travail  en  voiture.  Peut-elle  pour- 
suivre son  travail  ? 

F.  Comment  surveillez-vous  l'évolu- 
tion de  cette  grossesse? 

G.  Quand  pourra-t-elle  reprendre 
son  travail  ? 

E 173  Cas  clinique 

Madame  Z.,  âgée  de  25  ans,  a été 
enceinte  trois  fois.  Malheureusement, 
elle  a fait  trois  fausses  couches  : 

• la  première  en  2011  au  terme  de 
2 mois,  elle  a eu  un  curetage,  c'était  un 
œuf  clair  ; 

• la  deuxième  a eu  lieu  l'année  d'après 
au  terme  de  2 mois  et  demi  ; elle  a eu 
également  un  curetage  qui  a ramené 
des  villosités  placentaires  normales  ; 

• la  troisième  a eu  lieu  en  2013  au 
terme  d'un  mois  et  demi.  Il  n'y  a pas  eu 
de  curetage. 

Elle  désire  bien  entendu  un  enfant  et 
vous  demande  conseil. 

A.  Quels  sont  les  éléments  cliniques 
de  l'enquête  qu'il  faut  rechercher  ? 

B.  Quelles  sont  les  causes  que  vous 
connaissez  des  fausses  couches  à répé- 
tition ? 

C.  Quels  examens  complémentaires 
allez-vous  demander  pour  découvrir 
l'étiologie  de  ces  fausses  couches  ? 

D.  La  courbe  de  température  de  la 
patiente  est  représentée  à la  figure  1. 
Qu'en  déduisez-vous  ? 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


Figure  2 


E.  Analysez  l'hystérographie  de 
Madame  Z.  (figure  2).  Quel  est  votre 
diagnostic  ? 

F.  Quelle(s)  est  (sont)  selon  vous  la 
ou  les  causes  des  fausses  couches  de 
Madame  Z.  ? 

G.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

H.  Faut-il  contrôler  le  résultat  du  trai- 
tement que  vous  avez  prescrit  ? Si  oui, 
comment  ? 

Chapitre  15 

Diagnostic  et  conduite  à 
tenir  devant  une  grossesse 
qui  saigne  au  troisième 
trimestre 

E 174  Question  à compléments 
multiples 

Madame  F.  21  ans  est  enceinte  pour  la 
lre  fois.  Elle  a saigné  spontanément  à 
36  semaines  des  hémorragies  de  sang 
rouge  indolore  : 

A.  Il  faut  l'hospitaliser  d'urgence  de 
crainte  d'un  placenta  praevia. 

B.  Il  faut  la  garder  à domicile  au 
repos  à la  chambre  jusqu'en  début  de 
travail. 

C.  C'est  peut-être  un  début  de  tra- 
vail, il  faut  faire  un  TV  soigneux  pour 
apprécier  la  dilatation  du  col. 

D.  Il  faut  lui  donner  des  antispasmo- 
diques car  les  contractions  entraînent 
le  saignement. 

E.  Il  faudra  demander  une  échogra- 
phie pour  localiser  le  placenta. 

E 175  Question  à compléments  simples 
Madame  A.,  3e  pare  de  40  ans,  vous 
appelle  à son  domicile  car  elle  a 
des  métrorragies.  Elle  est  enceinte 
de  38  semaines  et  la  grossesse  s'est 
déroulée  normalement  jusqu'ici.  À 
l'examen,  vous  constatez  qu'il  n'y  a pas 
de  signes  de  choc  maternel  (TA  12/8  - 


pouls  80).  Il  y a du  sang  noir  qui  sort 
par  le  vagin,  l'abdomen  et  l'utérus  sont 
un  peu  tendus.  Vous  entendez  mal  les 
bruits  du  cœur  qui  sont  sourds.  Le  col 
est  fermé,  la  présentation  est  bien  per- 
çue. Quel  diagnostic  devez-vous  sou- 
lever en  premier  ? 

A.  Un  placenta  praevia. 

B.  La  rupture  d'un  vaisseau  du  cor- 
don. 

C.  Une  lésion  du  col. 

D.  Un  hématome  rétroplacentaire. 

E.  Le  début  du  travail. 

E 1 76  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  causes  possibles  d'un 
saignement  génital  chez  une  femme 
enceinte  au  3e  trimestre  ? 

A.  Les  troubles  de  la  coagulation. 

B.  Le  placenta  praevia. 

C.  L'hématome  rétroplacentaire. 

D.  Un  polype  du  col. 

E.  La  rupture  d'un  vaisseau  praevia. 

E 177  Question  à complément  simple 

Un  placenta  praevia  latéral  est  : 

A.  Un  placenta  qui  s'insère  sur  le  seg- 
ment inférieur  à distance  de  l'orifice 
interne. 

B.  Un  placenta  qui  s'insère  sur  le  seg- 
ment inférieur  près  de  l'orifice  interne 
sans  le  recouvrir. 

C.  Un  placenta  qui  s'insère  partielle- 
ment sur  l'orifice  interne  du  col. 

D.  Un  placenta  qui  s'insère  sur  l'ori- 
fice interne  et  le  recouvre  totalement. 

E.  Un  placenta  qui  pénètre  dans  le 
myomètre. 

E 178  Question  à compléments 
multiples 

Le  placenta  praevia  est  plus  fréquent  : 

A.  Chez  les  primipares. 

B.  Chez  les  multipares. 

C.  Chez  les  femmes  âgées. 

D.  Chez  les  femmes  antérieurement 
césarisées. 

E.  En  cas  de  grossesses  multiples. 

E 179  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  signes  cliniques  observés 
chez  une  femme  enceinte  qui  saigne 
au  3e  trimestre,  quels  sont  ceux  qui 
sont  en  faveur  d'un  placenta  prae- 
via ? 

A.  Saignement  rouge  indolore. 

B.  Saignements  noirâtres  accompa- 


gnés de  douleurs  abdominales. 

C.  Tête  haute  mobile  ou  présentation 
anormale. 

D.  Utérus  tendu  hypertonique. 

E.  Bruits  du  cœur  clairement  perçus. 

E 180  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  signes  cliniques  observés 
chez  une  femme  enceinte  qui  saigne 
au  3e  trimestre,  quels  sont  ceux  qui 
sont  en  faveur  d'un  hématome  rétro- 
placentaire ? 

A.  Saignement  rouge  indolore. 

B.  Saignements  noirâtres  accompa- 
gnés de  douleurs  abdominales. 

C.  Tête  haute  mobile  ou  présentation 
anormale. 

D.  Utérus  tendu  hypertonique. 

E.  Bruits  du  cœur  clairement  perçus. 


E 181  Cas  clinique 

Madame  D.,  35  ans,  est  enceinte  pour  la 
3e  fois.  La  première  grossesse  s'est  bien 
passée.  Pour  la  seconde,  elle  a eu  une 
césarienne  en  raison  d'une  souffrance 
fœtale  aiguë.  Pour  la  grossesse  actuelle, 
elle  a saigné  au  1er  trimestre.  On  a 
craint  une  fausse  couche  mais,  avec 
un  simple  repos,  tout  s'est  arrangé.  À 
29  SA,  alors  que  tout  était  normal 
jusque-là,  elle  vous  consulte  pour  un 
saignement  spontané  de  sang  rouge 
d'abondance  comparable  à des  règles 
mais  avec  des  caillots.  Le  pouls  et  la  ten- 
sion sont  normaux.  À l'examen,  la  hau- 
teur utérine  est  à 26  cm,  la  présentation 
paraît  transversale,  l'utérus  est  souple, 
le  rythme  cardiaque  fœtal  paraît  nor- 
mal. La  maternité  la  plus  proche  est  à 
70  km  du  domicile  de  Madame  D. 

A.  Quel  diagnostic  devez-vous  évo- 
quer en  premier  chez  cette  patiente  ? 

B.  Relevez  dans  le  résumé  de  l'his- 
toire clinique  les  éléments  qui  sont  en 
faveur  de  ce  diagnostic. 

C.  Il  manque  dans  le  résumé  de  l'ob- 
servation l'examen  au  spéculum  et  le 
toucher  vaginal.  Faut-il  faire  ces  deux 
examens  à domicile  ? Si  oui,  indiquez 
les  renseignements  utiles  que  vous 
comptez  en  tirer.  Si  non,  justifiez  votre 
refus  d'examen  vaginal. 

D.  Quelle  conduite  proposez-vous  ? 

E.  Quel(s)  examen(s)  complé- 
mentaire^) est  (sont)  indispensable(s)  ? 

F.  Le  diagnostic  est  confirmé  par  le(s) 
examen(s)  que  vous  avez  prescrit(s)  et 
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on  a dit  à Madame  D.  qu'il  faudra  très 
probablement  lui  faire  une  césarienne 
en  fin  de  grossesse  pour  extraire  l'en- 
fant. Quel  est  votre  diagnostic  défini- 
tif? 

G.  Madame  D.  demande  quelle 
va  être  la  conduite  à tenir  jusqu'au 
terme  pour  son  organisation  fami- 
liale car  elle  n'est  qu'à  29  SA  et  a 
deux  enfants  à la  maison.  Que  lui 
expliquez-vous  ? 

E 182  Cas  clinique 

Madame  L.  a 38  ans.  C'est  sa  5e 
grossesse.  Elle  est  enceinte  de 
36  semaines.  La  grossesse  s'est  bien 
déroulée,  mis  à part  une  prise  de 
poids  excessive  et  une  hypertension 
à 15/9  revenue  à la  normale  avec  le 
repos.  Elle  vous  appelle  en  urgence 
car  elle  a ressenti  une  vive  douleur 
dans  l'hypogastre  qui  est  constante. 
Elle  a perdu  un  peu  de  sang  noir  et 
elle  a l'impression  que  l'enfant  ne 
bouge  plus. 

A.  Quel  diagnostic  devez-vous  évo- 
quer en  premier  chez  cette  patiente  ? 

B.  Relevez  dans  le  résumé  de  l'his- 
toire clinique  les  éléments  qui  sont  en 
faveur  de  ce  diagnostic. 

C.  Quels  signes  allez-vous  rechercher 
pour  étayer  votre  diagnostic  ? 

D.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire^) allez-vous  demander  pour 
confirmer  votre  diagnostic  ? 

E.  L'hématome  est-il  toujours  visible 
à l'échographie  ? 

F.  Quelle  attitude  proposez-vous  si 
l'enfant  est  toujours  vivant  ? 

G.  Quelles  complications  materno- 
fœtales  redoutez-vous  ? 

H.  Vous  exercez  dans  un  établisse- 
ment de  niveau  I.  Faut-il  transférer 
Madame  L.  dans  un  établissement  de 
niveau  III  qui  est  à 100  km  ? 

Chapitre  16 

Conduite  à tenir  chez  une 
femme  qui  a de  la  fièvre 

E 183  Question  à compléments 
multiples 

Chez  une  femme  enceinte  de 
38  semaines  qui  n'a  aucun  antécédent 
particulier  et  qui  a de  la  fièvre,  il  faut 
prescrire  : 

A.  UnECBU. 

B.  Une  vitesse  de  sédimentation. 


C.  Une  hémoculture. 

D.  Une  sérologie  de  la  listériose. 

E.  Une  goutte  épaisse. 

E 184  Question  à compléments 
multiples 

Madame  Z.  est  enceinte  de 
39  semaines,  tout  s'est  bien  passé 
jusque-là.  Elle  vous  appelle  en  urgence 
car  elle  a 39,5  °C  de  température. 
L'examen  ne  montre  pas  d'étiologie 
évidente,  que  faites-vous  ? 

A.  Je  prescris  de  l'aspirine  0,50, 
3 fois/j. 

B.  Je  fais  faire  un  examen  cytobacté- 
riologique des  urines  et  je  la  mets  sous 
antibiotiques. 

C.  Je  fais  faire  une  hémoculture  et 
une  uroculture. 

D.  Je  prescris  de  l'ampicilline  3 g/j, 
sans  examen  préalable. 

E.  Je  prescris  de  l'ampicilline  3 g/j 
sans  attendre  les  résultats  des  hémo- 
cultures et  de  l'uroculture. 

E 185  Question  à compléments  multiples 
Chez  une  femme  enceinte,  quel  que 
soit  le  terme,  l'existence  d'une  fièvre 
peut  s'accompagner  de  : 

A.  Fausse  couche. 

B.  Accouchement  prématuré. 

C.  Contamination  maternofœtale. 

D.  Embryopathie. 

E.  Fœtopathie. 

E 186  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  causes  de  fièvre  chez  la 
femme  enceinte,  il  faut  retenir  avant 
tout  : 

A.  Les  infections  urinaires. 

B.  Les  viroses  (CMV,  herpès,  vari- 
celle...). 

C.  La  listériose. 

D.  Les  chorioamniotites. 

E.  Le  plus  souvent,  il  n'y  a pas  d'étio- 
logie. 

E 187  Cas  clinique 

Madame  R.  est  originaire  du 
République  démocratique  du  Congo, 
elle  est  en  France  depuis  6 mois  et  vit 
dans  des  conditions  précaires.  Elle  a 
déjà  eu  4 enfants  qui  sont  en  bonne 
santé  et  vivent  avec  elle.  Les  grossesses 
et  les  accouchements  se  sont  bien  pas- 
sés dans  son  pays  mais  on  a peu  de 
renseignements.  Pour  sa  5e  grossesse, 
tout  s'est  également  bien  passé  jusqu'à 


présent.  Elle  est  enceinte  de  33  SA  et 
vous  appelle  en  consultation  car  elle  a 
39,5°C  depuis  24  heures. 

A.  Quels  sont  les  antécédents  que 
vous  recherchez  chez  cette  femme  ? 

B.  Quels  sont  les  signes  cliniques  que 
vous  recherchez  ? 

C.  À quelle(s)  étiologie(s)  fré- 
quente(s)  pensez-vous  ? 

D.  Quel(s)  examen(s)  complémen- 
taire^) demandez-vous  ? 

E.  Prescrivez-vous  un  traitement 
avant  le  résultat  de  l'(des)  examen(s)  ? 
Si  oui,  lequel  ? Sinon,  pourquoi  ? 

F.  Quels  sont  les  risques  de  cette 
fièvre  pour  le  fœtus  quelle  qu'en  soit  la 
cause  ? 

Chapitre  17 

Menace  d'accouchement 
prématuré 

E 188  Question  à compléments 
multiples 

Madame  Z.,  mère  de  6 enfants,  est 
enceinte  de  32  semaines.  Elle  vit  dans 
une  caravane.  Elle  vient  vous  voir  car 
elle  dit  avoir  des  contractions  uté- 
rines. À l'examen,  vous  constatez  en 
effet  quelques  contractions  utérines. 
La  présentation  est  céphalique,  la 
tête  basse,  le  segment  inférieur  bien 
formé.  Le  col  est  court,  centré,  per- 
méable au  doigt.  Que  dites-vous  à la 
patiente  ? 

A.  Tout  est  normal,  revenez  dans  huit 
jours. 

B.  Vous  avez  une  menace  d'accou- 
chement prématuré,  il  faut  être  hospi- 
talisée. 

C.  On  va  rechercher  la  cause  de  vos 
contractions  par  un  examen  cytobac- 
tériologique des  urines  et  un  prélève- 
ment endocervical. 

D.  On  va  vous  donner  un  traitement 
pour  arrêter  les  contractions. 

E.  Il  faut  simplement  vous  reposer  à 
la  maison. 

E 189  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  les  signes  cliniques  suivants, 
quels  sont  ceux,  à 34  semaines,  qui 
sont  le  témoin  d'une  menace  d'accou- 
chement prématuré  ? 

A.  Contractions  utérines  doulou- 
reuses. 

B.  Métrorragies. 
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C.  Douleurs  ligamentaires. 

D.  Modifications  du  col. 

E.  Hypertension  artérielle. 

E 190  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont,  parmi  les  étiologies  ci- 
dessous,  les  causes  ovulaires  d'accou- 
chement prématuré  ? 

A.  Les  grossesses  gémellaires. 

B.  Le  retard  de  croissance  intra- 
utérin. 

C.  Le  placenta  praevia. 

D.  Les  malformations  fœtales. 

E.  L'hydramnios. 

E 1 91  Question  à complément  simple 
Devant  une  menace  d'accouchement 
prématuré  à 32  semaines  modérée, 
quelle  est,  dans  la  liste  ci-dessous,  la 
première  prescription  à faire  ? 

A.  Indométacine. 

B.  Progestérone  naturelle. 

C.  Repos. 

D.  Bêtamimétiques. 

E.  Bêtabloquants. 

E 192  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont,  parmi  les  pathologies  ci- 
dessous,  les  causes  utérines  d'accou- 
chement prématuré  ? 

A.  Les  malformations. 

B.  Les  fibromes. 

C.  La  béance  cervicale. 

D.  Les  synéchies. 

E.  Les  polypes  utérins. 

E 193  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont,  parmi  les  causes  ci- 
dessous,  celles  qui  peuvent  entraîner 
un  accouchement  prématuré  ? 

A.  Les  infections  urinaires. 

B.  Les  infections  cervicovaginales. 

C.  La  multiparité. 

D.  Un  travail  sédentaire. 

E.  Un  trajet  long  pour  se  rendre  sur 
les  lieux  de  travail. 

E 194  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  contre-indications 
maternelles  des  bêtamimétiques  ? 

A.  Les  cardiopathies  décompensées. 

B.  Les  coronaropathies. 

C.  Les  myocardiopathies  obstruc- 
tives. 

D.  Les  hypotensions. 

E.  Les  hypertensions. 


E 195  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  contre-indications 
obstétricales  aux  tocolyses  ? 

A.  Les  infections  ovulaires. 

B.  Le  placenta  praevia. 

C.  Les  grossesses  dont  le  terme  est 
supérieur  à 37  SA. 

D.  Les  grossesses  gémellaires. 

E.  Les  souffrances  fœtales. 

E 196  Cas  clinique 

Madame  D.  a 35  ans.  Elle  est  ouvrière 
dans  une  usine  de  cartonnage  et  a une 
heure  de  métro  pour  se  rendre  à son  tra- 
vail. Elle  a déjà  eu  trois  grossesses  mais  elle 
a fait  deux  fausses  couches  du  2e  trimestre 
avec  enfant  vivant.  Dans  le  cadre  du  bilan 
de  ces  fausses  couches,  on  a découvert  un 
utérus  cloisonné  et  la  résection  de  la  cloi- 
son a été  faite  par  voie  hystéroscopique. 
Pour  sa  3e  grossesse,  elle  a accouché  d'un 
enfant  prématuré  à 34  semaines  qui  va 
bien  maintenant.  Elle  est  enceinte  à nou- 
veau de  28  semaines.  Elle  vous  consulte 
pour  des  contractions.  À l'examen,  le  col 
est  court,  fermé,  centré.  Le  segment  infé- 
rieur commence  à s'amplier. 

A.  Relevez  dans  le  résumé  de  l'his- 
toire clinique  les  facteurs  de  risque 
d'accouchement  prématuré. 

B.  Connaissez-vous  d'autres  causes 
d'accouchement  prématuré  ? Si  oui, 
lesquelles  ? 

C.  Devant  le  tableau  présenté  par 
Madame  D.,  demandez-vous  des  exa- 
mens complémentaires  ? Si  oui,  le(s) 
quel(s)  ? 

D.  Quelles  prescriptions  faites-vous 
en  première  intention  ? 

E.  Vous  avez  découvert  une  infection 
urinaire.  Quel  traitement  proposez- 
vous? 

P.  Comment  surveiller  l'efficacité  du 
traitement  sur  la  menace  d'accouche- 
ment prématuré  ? 

G.  L'épisode  aigu  passé,  comment 
surveillez-vous  la  femme  pour  éviter 
une  récidive  de  l'infection  urinaire  ? 

E 197  Cas  clinique 

Madame  D.  est  femme  de  service  dans 
un  hôpital  pour  personnes  âgées,  elle 
a 4 enfants.  Elle  a déjà  accouché  d'un 
enfant  prématuré.  Elle  est  de  nouveau 
enceinte.  À l'examen  de  déclaration  de 
grossesse,  vous  observez  des  leucor- 
rhées probablement  à Trichomonas.  Le 
col  est  fermé.  L'utérus  est  en  rapport 
avec  le  terme. 


A.  Quel(s)  facteur(s)  de  risque  d'ac- 
couchement prématuré  relevez-vous 
dans  cette  observation  ? 

B.  Quel(s)  autre(s)  facteur(s)  de 
risque  d'accouchement  prématuré 
doit(vent)  encore  être  recherché(s)  ? 

C.  À la  visite  de  la  28e  semaine,  le  col 
est  court,  centré,  perméable  au  doigt. 
Quel(s)  examen(s)  complémentaire(s) 
devez -vous  demander  ? 

D.  Quelle  est  la  première  prescription 
à faire  pour  cette  malade  ? 

E.  Quel  est  l'intérêt  de  l'échographie 
du  col  ? 

P.  Vous  êtes  l'interne  de  garde  et  la 
sage-femme  vous  appelle  car  Madame 
D.  a des  contractions.  Quelle  prescrip- 
tion faites-vous  (médicaments,  voies 
d'administration,  doses)  ? 

G.  Y a-t-il  des  contre-indications  aux 
médicaments  que  vous  prescrivez  ? 
Si  oui,  lesquelles  ? 

E 198  Cas  clinique 

Madame  X.,  âgée  de  28  ans,  2e  geste, 
enceinte  au  terme  de  32  SA,  se  pré- 
sente pour  douleurs  abdominales. 
Dans  ses  antécédents,  on  note  : 

• sur  le  plan  familial  : RAS  ; 

• sur  le  plan  médical  : RAS  ; 

• sur  le  plan  chirurgical  : une  inter- 
vention pour  traumatisme  du  genou 
en  2010; 

• sur  le  plan  gynécologique  : un 
accouchement  prématuré  au  terme  de 
35  SA  2 ans  auparavant  (enfant  actuel- 
lement bien  portant). 

Histoire  de  la  maladie  : 

• douleurs  abdominales  à type  de 
contractions  utérines  apparues  depuis 
10  heures  environ; 

• pas  de  perte  de  liquide  amniotique  ; 

• brûlures  mictionnelles  et  lombaires 
depuis  24  heures. 

Examen  clinique  : 

• température  : 39  °C; 

• abdomen  souple  ; 

• hauteur  utérine  à 26  cm.  Utérus 
tonique  ; 

• spéculum  : col  sain,  pas  de  leucor- 
rhées, pas  de  métrorragies  ; 

• toucher  vaginal  : col  court,  ouvert 
à 2 doigts,  souple.  Segment  inférieur 
formé. 

A.  Quels  sont  les  éléments  dans  cette 
observation  qui  vous  font  poser  le  dia- 
gnostic de  menace  d'accouchement 
prématuré  ? 

B.  Quelle  en  est  l'étiologie  la  plus 
probable  ? 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 


521 


C.  Quels  sont  les  examens  complé- 
mentaires que  vous  demandez  ? 

D.  Proposez  un  traitement  vis-à-vis 
de  cette  étiologie. 

E.  Quels  sont  les  éléments  de  traite- 
ment de  cette  MAP  et  les  éléments  de 
surveillance  ? 

Chapitre  18 

Conduite  à tenir 
devant  une  grossesse 
qui  se  prolonge 

E 199  Question  à compléments 
multiples 

Les  conséquences  de  la  prolongation  de 
la  grossesse  au-delà  de  42  semaines  sont  : 

A.  Un  risque  de  détresse  fœtale. 

B.  La  sénescence  placentaire  qui 
entraîne  une  anoxie. 

C.  Une  augmentation  de  la  mortalité 
néonatale  (X  3). 

D.  Une  augmentation  du  poids  du 
fœtus. 

E.  Une  augmentation  du  volume  du 
liquide  amniotique. 

E 200  Question  à compléments 
multiples 

Le(s)  moyen(s)  le(s)  plus  précis  pour 
dater  le  terme  d'une  grossesse  est  (sont)  : 

A.  L'utilisation  de  la  courbe  ther- 
mique faite  le  cycle  de  la  conception. 

B.  L'utilisation  de  la  date  des  dernières 
règles. 

C.  Une  échographie  faite  à 12  semaines. 

D.  Une  échographie  faite  à 20  semaines. 

E.  Une  échographie  faite  à terme. 

E 201  Question  à compléments 
multiples 

Vous  suivez  la  grossesse  de  Madame 
P,  2e  pare  de  25  ans.  La  grossesse  a 
été  normale  et  le  terme  précisé  par 
une  échographie  précoce.  Elle  est  à 
42  semaines  révolues  et  2 jours.  Elle 
vient  vous  voir  car  elle  n'a  pas  encore 
accouché.  L'examen  clinique  est  nor- 
mal. Que  lui  dites-vous  de  faire  ? 

A.  Il  faut  attendre  et  revenir  dans 
8 jours  si  l'accouchement  n'a  pas  eu 
lieu. 

B.  Il  faut  faire  une  échographie  pour 
préciser  le  terme. 

C.  Il  faut  se  rendre  à l'hôpital  ou  à la 
clinique  pour  avoir  un  enregistrement 
des  bruits  du  cœur. 

D.  Il  faut  faire  une  échographie  pour 
apprécier  le  bien-être  fœtal. 


E.  Il  faut  emporter  vos  affaires  car  on 
va  peut-être  déclencher  l'accouche- 
ment. 

E 202  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  situations  possibles  en 
cas  de  grossesse  prolongée  : 

A.  Une  diminution  de  la  hauteur  uté- 
rine. 

B.  Une  augmentation  de  la  hauteur 
utérine. 

C.  Une  diminution  des  mouvements 
actifs  fœtaux. 

D.  La  vision  de  flocons  de  vernix  en 
amnioscopie. 

E.  Un  liquide  teinté  en  amnioscopie. 

E 203  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  situations  possibles  en 
cas  de  grossesse  prolongée  : 

A.  Une  diminution  du  volume  du 
liquide  amniotique  en  échographie. 

B.  Des  anomalies  du  rythme  car- 
diaque fœtal. 

C.  Des  anomalies  des  mouve- 
ments fœtaux  étudiés  par  le  score  de 
Manning. 

D.  Des  anomalies  des  flux  sanguins 
dans  les  artères  utérines. 

E.  L'apparition  de  calcifications  pla- 
centaires visibles  en  échographies. 

E 204  Cas  clinique 

Madame  S.,  primipare  de  22  ans,  a 
eu  ses  dernières  règles  normales  le 
9 février.  Elle  a habituellement  des 
cycles  longs  de  35  jours. 

A.  Calculez  la  date  théorique  de  l'ac- 
couchement. 

B.  Quelle  est  la  durée  moyenne  d'une 
grossesse  exprimée  en  jours  ? 

C.  À partir  de  quel  terme  (exprimé 
en  semaines  d'aménorrhée)  dit-on 
qu'une  grossesse  est  prolongée  ? 

D.  À partir  de  quel  terme  (exprimé  en 
semaines  d'aménorrhée)  faut-il  com- 
mencer une  surveillance  intensive  chez 
une  femme  à terme  qui  n'accouche 
pas? 

E.  Comment  surveillerez-vous 
Madame  S.  si  sa  grossesse  se  pro- 
longe ? À quel  rythme  ? 

F.  Quels  sont  les  risques  d'une  gros- 
sesse prolongée  ? 

G.  Quelle  est  la  meilleure  solution  si 
le  score  de  Bishop  est  à 7 et  les  condi- 
tions obstétricales  normales  ? 


E 205  Cas  clinique 

Madame  L.,  30  ans,  2e  pare,  a eu  à sa 
précédente  grossesse  un  enfant  mort 
in  utero  à 42  semaines  et  3 jours 
sans  que  l'on  trouve  une  explication. 
L'autopsie  de  l'enfant  n'a  pas  montré 
de  malformations.  Pour  sa  2e  gros- 
sesse, les  règles  sont  du  15  janvier.  Une 
échographie  faite  le  20  mars  a daté  la 
grossesse  à 8 SA. 

A.  Quelle  est  la  date  théorique  du 
début  de  la  grossesse,  en  sachant  que 
Madame  L.  a des  cycles  très  réguliers 
de  28  jours  ? 

B.  Quelle  est  la  date  théorique  du 
début  de  la  grossesse  compte  tenu  du 
résultat  de  l'échographie  ? 

C.  Quelle  est  la  date  théorique  du 
terme  ? 

D.  À partir  de  quelle  date  ferez-vous 
une  surveillance  intensive  car  Madame 
L.  est  très  inquiète  puisqu'elle  a perdu 
son  premier  enfant  ? 

E.  Madame  L.  vient  en  consultation 
le  2 novembre  et  vous  trouvez  une 
présentation  céphalique,  une  hauteur 
utérine  à 32  cm,  un  rythme  cardiaque 
fœtal  normal  à 140.  Au  toucher  vagi- 
nal, vous  trouvez  une  tête  bien  engagée, 
un  segment  inférieur  amplié,  un  col 
centré  court  perméable  à deux  doigts. 
Quel(s)  examen(s)  complémentaire(s) 
faites-vous  à la  patiente  ? 

F.  Le(s)  examen(s)  que  vous  avez  fait 
faire  est  (sont)  normal(aux).  Quelle 
attitude  proposez-vous  ? Justifiez  votre 
réponse. 

Chapitre  19 

Diagnostic  et  conduite  à 
tenir  vis-à-vis  d'une  femme 
qui  a une  anomalie  de  la 
hauteur  utérine 

E 206  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.  vous  consulte  pour  sa 
visite  du  6e  mois,  vous  constatez  une 
hauteur  utérine  à 31  cm.  Que  dites- 
vous  à la  patiente  ? 

A.  La  hauteur  utérine  est  normale. 

B.  La  hauteur  utérine  est  trop  impor- 
tante. 

C.  Vous  attendez  peut-être  des 
jumeaux,  il  faut  faire  une  échographie. 

D.  Vous  avez  peut-être  un  hydram- 
nios, il  faut  faire  une  échographie. 

E.  Vous  avez  peut-être  un  oligoam- 
nios, il  faut  faire  une  échographie. 
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E 207  Question  à compléments 
multiples 

Madame  Y.  est  enceinte  de 
32  semaines,  la  hauteur  utérine  est  à 
32  cm.  Qu'en  pensez -vous  ? 

A.  La  hauteur  utérine  est  trop  impor- 
tante, il  faut  chercher  une  erreur  de 
terme. 

B.  La  hauteur  utérine  est  trop  petite 
pour  le  terme,  il  faut  rechercher  une 
erreur  de  terme. 

C.  La  hauteur  utérine  est  trop  petite, 
c'est  une  hypotrophie  fœtale. 

D.  La  hauteur  est  trop  importante,  il 
y a peut-être  des  jumeaux. 

E.  La  hauteur  utérine  est  trop  impor- 
tante, il  s'agit  peut-être  d'un  gros  enfant. 

E 208  Question  à compléments 
multiples 

Madame  T.,  primipare,  vous  consulte 
pour  sa  visite  du  8e  mois.  La  grossesse 
est  normale.  Une  échographie  à la  22e 
semaine  a montré  un  fœtus  normal. 
Vous  observez  une  hauteur  utérine  à 
30  cm.  Que  dites-vous  à la  femme  ? 

A.  C'est  normal  pour  le  terme. 

B.  C'est  beaucoup  pour  le  terme. 

C.  C'est  peu  pour  le  terme. 

D.  Vous  pensez  à un  hydramnios. 

E.  Vous  pensez  à un  retard  de  crois- 
sance intra-utérin. 

E 209  Cas  clinique 

Madame  D.  est  enceinte  pour  la  lre  fois. 
Elle  n'a  pas  d'antécédents  pathologiques. 
Elle  fume  un  paquet  de  cigarettes  et  n'a 
pas  diminué  pendant  la  grossesse.  Elle 
était  régulièrement  réglée.  La  grossesse 
a été  déclarée  et  suivie  par  un  autre 
confrère.  Une  échographie  faite  en 
début  de  grossesse  était  normale  pour 
le  terme.  Comme  elle  a déménagé,  vous 
la  voyez  pour  la  première  fois  pour 
la  visite  du  8e  mois  à 36  semaines.  La 
présentation  est  céphalique.  Le  rythme 
cardiaque  fœtal  est  à 140.  La  hauteur 
utérine  à 24  cm.  La  tension  est  à 15/10. 

A.  Quelle  est  la  hauteur  utérine  nor- 
male pour  ce  terme  ? 

B.  Quel  diagnostic  évoquez-vous  ? 

C.  Quelles  peuvent  être  les  étiologies 
de  cette  anomalie  ? 

D.  Quel  examen  complémentaire  est 
utile  pour  surveiller  le  fœtus  ? 

E.  Quelle(s)  mesure(s)  thérapeu- 
tique(s)  proposez-vous  chez  cette 
patiente  ? 

F.  Quels  sont  les  risques  encourus 
par  le  fœtus  ? 


E 210  Cas  clinique 

Madame  D.  a 40  ans.  Elle  est  hyper- 
tendue. Elle  a eu  de  gros  problèmes  de 
stérilité  car  elle  a un  utérus  malformé. 
Elle  a déjà  eu  une  enfant  par  féconda- 
tion in  vitro  l'an  passé  qui  pesait  2200  g. 
Elle  a subi  une  césarienne  pour  souf- 
france fœtale  aiguë.  Elle  est  de  nou- 
veau enceinte  de  20  semaines. 

A.  Quelle  pathologie  fœtale  craignez- 
vous  chez  cette  femme  pour  la  gros- 
sesse actuelle  ? 

B.  Extrayez  du  résumé  de  l'observa- 
tion les  éléments  qui  vous  font  penser 
à cette  pathologie  fœtale  possible. 

C.  Madame  D.  est  enceinte  de 
34  semaines.  Quelle  hauteur  utérine 
vous  attendez-vous  à trouver  ? 

D.  La  hauteur  utérine  que  vous 
avez  mesurée  est  à 26  cm.  Quel(s) 
examen(s)  complémentaire(s)  deman- 
dez-vous pour  étayer  votre  diagnostic  ? 

E.  Quels  sont  les  deux  types  de 
retards  intra-utérins  que  vous 
connaissez  et  quelles  en  sont  les  prin- 
cipales caractéristiques  ? 

F.  Quelles  sont  les  principales  causes 
fœtales  des  retards  de  croissance  intra- 
utérins  ? 

G.  Quelles  sont  les  principales  causes 
maternelles  de  retards  de  croissance 
intra-utérins  ? 

E 211  Cas  clinique 

Madame  G.  a 25  ans.  Elle  pèse  50  kg 
pour  1,60  m.  Elle  n'a  pas  d'antécédents 
particuliers.  Elle  a eu  un  enfant  à terme 
l'an  passé  qui  pesait  3600  g.  Elle  est 
enceinte  pour  la  2e  fois.  La  grossesse 
se  déroule  normalement.  Les  der- 
nières règles  sont  du  1er  février  mais 
elle  est  assez  irrégulièrement  réglée. 
À 28  semaines,  le  médecin  traitant  a 
observé  une  hauteur  utérine  à 17  cm.  Il 
a fait  faire  une  échographie  qui  montre 
un  BIP  à 64  mm  et  un  DAT  à 57  mm. 
On  lui  a dit  qu'il  s'agissait  d'un  retard 
de  croissance  intra-utérin.  La  patiente  a 
été  mise  au  repos.  Elle  prend  de  l'aspi- 
rine (100  mg/j).  Une  deuxième  écho- 
graphie a été  faite  à 30  semaines  qui 
montre  un  BIP  à 70  mm  et  un  DAT  à 
63  mm. 

A.  Le  diagnostic  de  retard  de  crois- 
sance intra-utérin  doit-il  être  retenu  ? 

B.  Faut-il  faire  d'autre(s)  examen(s) 
complémentaire(s)  ? Si  oui,  le(s) 
quel(s)  et  dans  quel(s)  but(s)  ? 

C.  Qu'est-ce  qu'un  retard  de  crois- 
sance harmonieux? 


D.  Quelles  sont  les  causes  des  retards 
de  croissance  harmonieux  ? 

E.  Quelles  sont  les  causes  des  retards 
de  croissance  dysharmonieux  ? 

F.  Quel(s)  est  (sont)  l'(les)  examen(s) 
qui  permet(tent)  d'identifier  la  cause 
d'un  retard  de  croissance  intra-utérin  ? 

G.  Faut-il  arrêter  le  traitement  par 
l'aspirine  de  Madame  G.  avant  l'accou- 
chement ? Si  oui,  quand  ? 

E 212  Cas  clinique 

Madame  D.,  38  ans,  a été  traitée  pen- 
dant de  longues  années  pour  une  sté- 
rilité. Elle  est  enceinte  pour  la  lre  fois. 
À 28  semaines,  la  hauteur  utérine  est 
à 20  cm  et  à 32  SA  à 22  cm.  Le  dia- 
mètre bipariétal  est  de  54  mm  à 24  SA 
et  passe  à 60  mm  à 28  SA  puis  à 62  mm 
à 30  SA  et  62  mm  à 32  SA. 

A.  Quel  diagnostic  évoquez-vous  ? 

B.  Quelle  étiologie  recherchez-vous 
particulièrement  dans  ce  contexte  ? 

C.  Comment  allez-vous  en  faire  la 
preuve  ? 

D.  Quels  sont  les  diagnostics  diffé- 
rentiels d'un  retard  de  croissance  in 
utero  ? 

E.  Les  examens  que  vous  avez 
fait  faire  étant  normaux,  quel(s) 
traitement(s)  proposez-vous  ? 

F.  Quel(s)  examen(s)  utilisez-vous 
pour  surveiller  la  vitalité  fœtale  ? 

G.  La  patiente  veut  accoucher  dans 
une  maternité  de  proximité  dont  elle 
connaît  bien  la  sage-femme.  Acceptez- 
vous  son  choix  ? Pourquoi  ? 

E 213  Cas  clinique 

Madame  R.  est  enceinte  pour  la 
3e  fois.  Elle  a 35  ans.  Les  dernières 
règles  sont  du  15  avril  et  elle  est  bien 
réglée.  Elle  n'a  pas  d'antécédents 
particuliers  et  les  grossesses  précé- 
dentes se  sont  bien  passées.  La  gros- 
sesse actuelle  a été  normale  jusque- 
là  et  à votre  visite  du  6e  mois  la  hau- 
teur utérine  est  à 29  cm.  Le  col  est 
long,  fermé,  les  bruits  du  cœur  sont 
bien  perçus.  Le  reste  de  l'examen  est 
normal. 

A.  Cette  hauteur  utérine  est-elle  nor- 
male ? Sinon,  quelle  est  l'anomalie  ? 

B.  Y a-t-il  un  (des)  examen(s) 
complémentaire(s)  à faire  en  dehors 
des  examens  systématiques  prévus  par 
les  textes  ? 

C.  Il  s'agit  d'une  grossesse  gémellaire. 
Quel  est  (sont)  le(s)  risque(s)  que 
comporte  cette  grossesse  ? 
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D.  Quel  sera  le  rythme  des  examens 
cliniques  ? 

E.  Y a-t-il  un  (des)  examen(s) 
paraclinique(s)  à faire  dans  ce  cas  ? Si 
oui,  le(s)quel(s)  ? 

F.  Madame  R.  est  institutrice  auxi- 
liaire dans  un  établissement  situé 
à 50  km  de  son  domicile.  Peut-elle 
poursuivre  son  travail  ? 

G.  Quelle  est,  exprimée  en  semaines 
avant  terme,  la  date  légale  de  son  arrêt 
de  travail  prénatal  ? 

E 214  Cas  clinique 

Madame  L.  a 38  ans  et  est  enceinte. 
C'est  sa  5e  grossesse.  Ses  autres  enfants 
pesaient  entre  3000  et  3200  g et  l'ac- 
couchement s'est  toujours  bien  passé. 
Elle  pèse  102  kg  pour  1,60  m.  Elle  a 
des  varices,  une  tension  à 14/8  à sa 
visite  du  1er  trimestre.  À la  visite  du  6e 
mois,  elle  a pris  10  kg,  la  hauteur  uté- 
rine n'est  pas  très  facile  à mesurer  et  se 
situe  à 29  cm. 

A.  Cette  hauteur  utérine  est-elle  nor- 
male? 

B.  Y a-t-il  des  causes  d'erreurs  pos- 
sibles de  la  mesure  de  la  hauteur  uté- 
rine ? Si  oui,  lesquelles  ? 

C.  Est-ce  que  cette  femme  est  dans 
une  (des)  population(s)  à risque?  Si 
oui,  la(les)quelle(s)  ? 

D.  L'échographie  que  vous  avez  fait 
faire  montre  un  seul  fœtus  bien  formé 
avec  un  BIP  à 72  mm.  Quel  diagnostic 
évoquez-vous  et  pourquoi  ? 

E.  En  dehors  de  l'échographie,  y a-t- 
il  un  (des)  test(s)  particulier(s)  à lui 
faire  ? 

F.  À la  visite  de  la  38e  semaine,  la 
hauteur  utérine  est  à 34  cm,  le  BIP  à 
96  mm,  le  diamètre  abdominal  trans- 
verse à 101  cm.  Que  redoutez-vous 
pour  l'accouchement  et  pourquoi  ? 

G.  Vous  avez  accepté  la  voie  basse,  le 
travail  se  déroule  normalement.  Que 
redoutez -vous  pour  l'expulsion  ? 

E 215  Cas  clinique 

Madame  A.,  30  ans,  3e  geste,  2e  pare, 
est  adressée  à la  maternité  par  son 
médecin  traitant  pour  augmentation 
anormale  de  la  hauteur  utérine  détec- 
tée à 30  SA.  Elle  est  déjà  mère  d'une 
fille  de  5 ans,  mais  a perdu  son  2e 
enfant  au  3e  trimestre  de  grossesse  il  y 
a 2 ans  pour  une  cause  quelle  ignore. 
Elle  a pour  seul  antécédent  une  tuber- 
culose pulmonaire  à l'âge  de  18  ans, 
correctement  traitée.  Le  bilan  réalisé 


lors  de  la  lre  consultation  à 12  SA 
montre  : sérologie  toxoplasmique  IgG 
= 200  UI/mL;  sérologie  rubéolique 
IgG  = 40  UI/mL;  TPHA-,  VDRL-; 
sérologie  VIH—;  glycosurie—;  pro- 
téinurie— ; groupe  O,  Rhésus—  (d, 
c,  E),  Kell+  ; recherche  de  RAI+.  À 
l'examen  : poids  65  kg  (56  kg  avant  la 
grossesse);  TA  115/80;  HU  = 32  cm, 
mouvements  actifs  bien  perçus,  bruits 
du  cœur  fœtaux  assourdis  ; mobilité 
excessive  du  fœtus  à la  palpation,  col 
long  et  postérieur  au  TV.  Une  écho- 
graphie fœtale  montre  l'absence  de 
malformation  fœtale,  une  biométrie 
normale  pour  le  terme  (sauf  le  DAT 
un  peu  augmenté),  une  hépatomé- 
galie, un  placenta  épaissi  et  un  excès 
modéré  de  liquide  amniotique. 

A.  Quelles  sont  les  étiologies  pos- 
sibles de  cet  hydramnios  ? 

B.  Laquelle  retenez-vous  ici  en  pre- 
mier? 

C.  Quel  élément  important  n'est  pas 
précisé  dans  l'anamnèse  ? 

D.  Quels  examens  spécifiques  bio- 
logiques à visée  pronostique  doivent 
être  réalisés  d'emblée  (avec  leur  seuil 
de  gravité)  ? 

E.  Le  résultat  des  examens  précédents 
impose  d'effectuer  un  bilan  plus  com- 
plet. Quelles  en  sont  les  modalités  ? 

F.  Si  ce  bilan  n'impose  pas  de  théra- 
peutique immédiate,  quelle  surveil- 
lance effectuez-vous  ? 

G.  Dans  le  cas  contraire,  quels 
moyens  thérapeutiques  pouvez-vous 
utiliser  ? 

H.  Énumérez  les  circonstances  favo- 
risant la  survenue  de  cette  affection. 

I.  En  quoi  consiste  la  prévention  de 
cette  affection  ? 

Chapitre  20 

Conduite  à tenir  chez 
une  femme  qui  a un 
écoulement  vulvaire 
non  sanglant 

E 216  Question  à compléments 
multiples 

Les  conséquences  de  la  rupture 
prématurée  des  membranes  sont  : 

A.  La  prématurité. 

B.  L'infection  de  l'œuf. 

C.  La  procidence  du  cordon. 

D.  La  maladie  des  membranes 
hyalines. 

E.  L'endométrite  du  post-partum. 


E 21 7 Question  à complément  simple 
Madame  L.,  28  ans,  sans  antécédents, 
est  enceinte  pour  la  lre  fois.  Lors  de 
sa  consultation  du  3e  mois,  elle  vous 
signale  l'apparition  de  leucorrhées 
inhabituelles  qui  l'inquiètent.  Il  n'y 
a ni  brûlures  vulvaires,  ni  prurit,  les 
rapports  sont  indolores.  Quelle  est 
d'après  le  récit  de  la  patiente  la  cause 
la  plus  vraisemblable  de  ses  leucor- 
rhées ? 

A.  Des  leucorrhées  à Candida  albi- 
cans. 

B.  Des  leucorrhées  à Trichomonas. 

C.  Des  leucorrhées  à Chlamydia. 

D.  Des  leucorrhées  physiologiques. 

E.  Une  rupture  de  la  poche  des  eaux. 

E 218  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  causes  non  infec- 
tieuses d'écoulement  vaginal  non  san- 
glant chez  la  femme  enceinte  ? 

A.  La  rupture  de  la  poche  des  eaux. 

B.  Les  leucorrhées  physiologiques. 

C.  Les  hydrorrhées  déciduales. 

D.  La  rupture  d'une  poche  amnio- 
choriale. 

E.  Des  leucorrhées  à Trichomonas. 

E 219  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont,  pour  le  fœtus,  les  risques 
d'une  leucorrhée  à Chlamydia  ? 

A.  Une  conjonctivite. 

B.  Une  pneumonie. 

C.  Une  vaginite. 

D.  Une  méningite. 

E.  Un  accouchement  prématuré. 

E 220  Cas  clinique 

Madame  R.,  2e  geste,  2e  pare,  sans 
antécédent  particulier,  est  enceinte  de 
36  semaines.  Elle  vous  consulte  car  elle 
a un  écoulement  vaginal  liquidien  qui 
l'inquiète.  À l'examen  clinique,  l'état 
général  est  bon,  il  n'y  a pas  de  fièvre,  la 
hauteur  utérine  est  à 28  cm,  la  présenta- 
tion céphalique  dos  à droite,  le  rythme 
cardiaque  fœtal  à 140.  La  vulve  est  rouge 
ainsi  que  le  vagin  qui  est  tapissé  par  un 
enduit  blanchâtre.  Le  col  est  normal, 
long,  fermé.  L'écoulement  n'est  pas  très 
évident. 

A.  Quels  sont,  pour  le  fœtus,  les 
risques  en  cas  de  rupture  prématurée 
de  la  poche  des  eaux  ? 

B.  S'il  s'agit  d'une  rupture  prématu- 
rée de  la  poche  des  eaux,  que  conseil- 
lez-vous à la  patiente  ? 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


C.  Quel  type  de  prélèvement  vaginal 
demandez-vous  pour  préciser  le  dia- 
gnostic ? 

D.  S'il  s'agit  bien  d'une  rupture  pré- 
maturée de  la  poche  des  eaux,  que 
faudra-t-il  faire  si  la  femme  n'a  pas 
accouché  dans  les  48  heures  et  pour- 
quoi? 

E.  Il  s'agissait  en  fait  d'une  simple 
leucorrhée  à Candida  albicans.  Quel 
traitement  proposez-vous  ? Rédigez 
votre  ordonnance. 

E 221  Cas  clinique 

Madame  B.,  27  ans,  3e  geste,  lre  pare, 
consulte  à 31  SA  pour  douleurs 
abdominales.  On  note  dans  ses  anté- 
cédents : 

• sur  le  plan  médical  : infections  uri- 
naires à répétitions  et  coliques  néphré- 
tiques en  2010; 

• sur  le  plan  chirurgical  : appendicec- 
tomie à l'âge  de  12  ans  ; 

• sur  le  plan  gynécologique  ; pre- 
mières règles  à 12  ans,  cycles  réguliers, 
contraception  orale  durant  6 ans,  der- 
nier frottis  en  2013  ; 

• sur  le  plan  obstétrical  : IVG  en  2009 
aux  suites  simples,  accouchement  en 
2012  à 34  semaines  et  demie  donnant 
naissance  à une  fille  de  2120  g qui  va 
bien  actuellement. 

Madame  B.  décrit  des  douleurs 
abdominales  régulières  à type  de 
contractions  utérines  depuis  36  heures. 
Il  n'y  a pas  d'écoulement  de  liquide, 
pas  de  métrorragies,  mais  la  patiente 
décrit  des  brûlures  mictionnelles,  une 
pollakiurie  et  des  pertes  nauséabondes. 
À l'examen  clinique,  la  température  est 
à 37,3  °C,  l'abdomen  souple,  la  hauteur 
utérine  à 29  cm,  la  présentation  poda- 
lique.  Au  spéculum,  le  col  est  sain,  il  y 
a des  leucorrhées  abondantes  mais  pas 
de  métrorragies.  Au  toucher  vaginal, 
le  col  est  court,  centré,  perméable  à 2 
doigts,  la  poche  des  eaux  est  bombante 
et  le  segment  inférieur  en  voie  d'am- 
pliation. 

A.  Quel  est  le  premier  diagnostic  que 
vous  devez  évoquer  et  sur  quels  argu- 
ments ? 

B.  Quelle(s)  étiologie(s)  est  (sont)  la 
(les)  plus  probable(s)  ? 

C.  Quel(s)  examen(s)  complé- 
mentaire(s)  pratiquez-vous  ? 

D.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

E.  Quelle  surveillance  allez-vous 
proposer  ? Justifiez  votre  réponse. 


E 222  Cas  clinique 

Madame  R.  est  diabétique.  Elle  est 
enceinte  pour  la  2e  fois.  Elle  vous 
consulte  pour  sa  visite  du  6e  mois 
et  vous  signale  des  brûlures  en  fin 
de  miction.  À l'examen,  la  vulve  est 
rouge.  L'examen  au  spéculum  montre 
des  sécrétions  blanchâtres,  caillebot- 
tées,  tapissant  les  parois  du  vagin. 

A.  Quel  est  le  diagnostic  le  plus  vrai- 
semblable ? 

B.  Comment  en  ferez-vous  la 
preuve  ? 

C.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

D.  Malgré  votre  traitement,  Madame 
R.  a récidivé  3 semaines  après  l'arrêt 
de  votre  traitement.  Pourquoi  ? Que 
devez-vous  faire  ? 

E.  Malgré  votre  nouveau  traitement, 
Madame  R.  a encore  récidivé.  Que 
dites -vous  à la  femme  ? 

F.  Citez  trois  autres  médicaments 
actifs  contre  le  Candida  et  utilisables 
pendant  la  grossesse. 

E 223  Cas  clinique 

Madame  S.,  2e  geste,  vous  consulte  à 
25  semaines  pour  des  leucorrhées  jau- 
nâtres qui  sentent  mauvais  et  l'irritent. 
À l'examen,  le  vagin  est  rouge,  il  existe 
une  leucorrhée  fluide  bulleuse  d'odeur 
fade.  La  muqueuse  vaginale  est  rouge, 
de  même  que  l'exocol. 

A.  Quel  est  l'agent  causal  le  plus  vrai- 
semblable de  cette  leucorrhée  ? 

B.  Comment  en  faites-vous  la 
preuve  ? 

C.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 
Rédigez  votre  ordonnance. 

D.  Quel  traitement  proposeriez-vous 
s'il  s'agissait  de  Chlamydia  ? 

E.  Quels  sont  les  risques  pour  le 
fœtus  d'une  infection  vaginale  à 
Chlamydia  trachomatis  ? 

F.  Quel  peut  être  l'intérêt  du  dépis- 
tage systématique  de  Chlamydia  tra- 
chomatis chez  la  femme  enceinte  ? 

E 224  Cas  clinique 

Madame  C.  est  une  3e  geste  enceinte 
de  34  semaines.  Elle  appelle  son  méde- 
cin car  dans  la  nuit  est  apparu,  sans 
douleurs,  un  écoulement  vaginal  non 
sanglant  et  clair.  Le  médecin  de  garde 
a examiné  les  garnitures  et  a conclu  à 
une  rupture  de  la  poche  des  eaux.  Il 
n'a  pas  fait  de  toucher  vaginal  de  peur 
d'infecter  l'œuf.  La  patiente  n'ayant  pas 


de  contractions,  il  a conseillé  de  res- 
ter au  lit  et  de  prendre  de  l'ampicilline 
(Totapen®)  500  mg,  2 cp,  3 fois/j  et  d'at- 
tendre la  survenue  des  contractions. 

A.  L'examen  clinique  de  la  parturiente 
est-il  adéquat?  Justifiez  votre  réponse. 

B.  Le  traitement  prescrit  est-il  adé- 
quat ? Justifiez  votre  réponse. 

C.  Quels  sont  les  risques  encourus 
par  le  fœtus  ? 

D.  24  heures  après,  il  est  apparu  de 
la  fièvre  et  des  contractions  utérines. 
Que  faut-il  faire  compte  tenu  du  terme 
de  la  grossesse  ? 

E.  S'il  n'y  avait  pas  eu  de  fièvre  ni  de 
contractions,  qu'auriez- vous  proposé  ? 

F.  Qu'est-ce  que  la  procidence  du 
cordon  ? 

G.  Que  faut-il  faire  en  cas  de  proci- 
dence du  cordon  à domicile  ? 

Chapitre  21 

Conduite  à tenir  chez 
une  femme  qui  accouche 
de  manière  imprévue 
à son  domicile 

E 225  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  critères  obstétricaux  qui 
permettent  de  dire  qu'une  femme  à 
terme  est  en  début  de  travail  ? 

A.  Perte  du  bouchon  muqueux. 

B.  Présence  de  contractions  utérines 
régulières  et  devenant  douloureuses. 

C.  Rupture  des  membranes. 

D.  Modification  du  col  utérin. 

E.  Engagement  de  la  tête. 

E 226  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  signes  cliniques  qui 
permettent  de  dire  qu'une  femme 
enceinte  n'est  pas  en  travail  : 

A.  La  perte  du  bouchon  muqueux. 

B.  La  présence  de  contractions 
utérines  irrégulièrement  espacées. 

C.  La  rupture  des  membranes. 

D.  Un  col  long  fermé  postérieur. 

E.  Un  segment  inférieur  amp  lié. 

E 227  Question  à compléments 
multiples 

Chez  une  femme  enceinte  à terme, 
on  peut  dire  que  l'accouchement  est 
imminent  si  : 

A.  Les  contractions  sont  espacées, 
brèves,  irrégulières. 
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B.  Les  contractions  sont  longues, 
rapprochées,  douloureuses. 

C.  La  femme  a envie  de  pousser. 

D.  Le  col  est  dilaté  à moins  de  5 cm. 

E.  On  ne  sent  plus  de  col. 

E 228  Question  à compléments 

multiples 

La  délivrance  : 

A.  Est  l'expulsion  du  placenta  et  des 
membranes. 

B.  Doit  se  faire  dans  l'heure  qui  suit 
la  naissance. 

C.  Doit  se  faire  dans  la  demi-heure 
qui  suit  la  naissance. 

D.  Est  naturelle  si  elle  se  fait  sponta- 
nément sans  l'aide  du  médecin  ou  de 
la  sage-femme. 

E.  L'hémorragie  lors  de  la  délivrance 
ou  après  celle-ci  est  la  complication 
maternelle  la  plus  grave  lors  d'un 
accouchement 

E 229  Cas  clinique 

Madame  D.,  5e  pare,  vous  appelle  à 
son  domicile  à la  campagne  qui  est 
situé  à 20  km  de  la  clinique  où  elle 
doit  accoucher.  Elle  est  à 39  semaines 
et  a des  contractions  utérines  depuis 
2 heures.  À l'examen,  la  présentation 
est  céphalique,  la  hauteur  utérine  à 32 
cm.  Le  rythme  cardiaque  fœtal  à 140. 
Au  toucher  vaginal,  la  tête  est  basse, 
engagée  (+  2).  Le  col  est  court,  dilaté 
à 5 cm.  Les  contractions  sont  fortes 
toutes  les  5 minutes.  La  poche  des 
eaux  est  intacte. 

A.  Quels  sont  les  signes  qui  vous  font 
dire  que  Madame  D.  est  ou  n'est  pas  en 
travail  ? 

B.  Quels  sont  les  éléments  qui  vous 
font  dire  que  l'accouchement  est  ou 
n'est  pas  imminent  ? 

C.  Avez -vous  le  temps  de  la  transpor- 
ter en  clinique  ou  vaut-il  mieux  vous 
disposer  à l'accoucher  à domicile  ? 
Justifiez  votre  réponse. 

D.  Si  la  patiente  accouche  à domicile, 
rédigez  le  certificat  de  déclaration  de 
naissance  en  sachant  quelle  a eu  une 
fille  qui  va  bien. 

E.  Le  mari  de  Madame  D.  est  chauf- 
feur routier,  il  ne  doit  rentrer  à la  mai- 
son que  dans  4 jours.  Qui  doit  faire  la 
déclaration  de  naissance  ? 

F.  Madame  D.  est  bien  aidée  par  sa 
mère  et  ses  voisines.  Est-il  nécessaire 
de  la  faire  hospitaliser  après  l'accou- 
chement à domicile  si  la  mère  et  l'en- 
fant vont  bien  ? 


Chapitre  22 

Examen  du  nouveau-né 
à la  naissance 

E 230  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  risques  encourus  par  un 
nouveau-né  à la  naissance  ? 

A.  Le  traumatisme  de  l'accouchement. 

B.  L'infection. 

C.  L'hypothermie. 

D.  L'hypoglycémie. 

E.  Le  retard  de  croissance. 

E 231  Question  à compléments 
multiples 

Les  dépistages  qui  sont  faits  systé- 
matiquement après  la  naissance  d'un 
enfant  sont  : 

A.  La  phénylcétonurie. 

B.  Le  sida. 

C.  L'hypothyroïdie. 

D.  La  surdité. 

E.  La  subluxation  de  hanche. 

E 232  Question  à compléments 
multiples 

Le  score  d'Apgar  consiste  à évaluer 
chez  le  nouveau-né  les  paramètres  sui- 
vants : 

A.  La  fréquence  cardiaque. 

B.  La  fréquence  respiratoire. 

C.  Le  tonus  musculaire. 

D.  La  couleur  de  la  peau. 

E.  La  couleur  des  conjonctives. 

E 233  Question  à compléments 
multiples 

Lors  de  l'examen  initial  du  nouveau-né 
juste  après  la  naissance,  il  faut  recher- 
cher les  malformations  suivantes  : 

A.  Atrésie  de  l'œsophage. 

B.  Imperforation  anale. 

C.  Malformation  génitale. 

D.  Fente  palatine. 

E.  Surdité. 

E 234  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  facteurs  qui  doivent  faire 
rechercher  de  façon  particulièrement 
attentive  le  signe  du  ressaut  de  la  hanche  ? 

A.  L'accouchement  par  le  sommet. 

B.  Un  antécédent  familial  de  luxation 
de  hanche. 

C.  Une  parturiente  originaire  de 
Bretagne. 

D.  Un  accouchement  par  le  siège. 

E.  Un  accouchement  par  césarienne. 


E 235  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  manœuvres  qui  per- 
mettent d'apprécier  le  tonus  passif 
d'un  nouveau-né  ? 

A.  Le  redressement  de  la  tête. 

B.  Le  réflexe  de  Moro. 

C.  Le  redressement  des  membres 
inférieurs. 

D.  Le  redressement  du  tronc. 

E.  La  marche  automatique. 

E 236  Question  à compléments 
multiples 

Quelles  sont  les  manœuvres  qui  per- 
mettent l'étude  des  automatismes 
primaires  du  nouveau-né  ? 

A.  Le  redressement  de  la  tête. 

B.  Le  réflexe  de  Moro. 

C.  Le  grasping. 

D.  Le  redressement  du  tronc. 

E.  La  marche  automatique. 

E 237  Cas  clinique 

Madame  D.  va  accoucher  inopinément 
à son  domicile. 

A.  Quel  matériel  préparez-vous  pour 
accueillir  l'enfant  ? 

B.  Sur  quels  critères  jugez-vous  son 
état  de  santé  à la  naissance  ? 

C.  Quel(s)  geste(s)  faites-vous  à la 
naissance  s'il  a crié  aussitôt  ? 

D.  Quel(s)  geste(s)  faites-vous 
5 minutes  après  la  naissance  s'il  a 
crié  dès  la  naissance  ? 

E.  Quelle(s)  prescription(s) 
médicamenteuse(s)  devez-vous  faire  à 
la  naissance  chez  un  enfant  qui  va  bien  ? 

Chapitre  23 

Lactation  et  sa  pathologie 

E 238  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont  les  éléments  qui  entrent 
dans  la  composition  du  colostrum  ? 

A.  Le  glucose. 

B.  Le  lactose. 

C.  Les  immunoglobulines. 

D.  Des  acides  aminés. 

E.  Des  lipides. 

E 239  Question  à compléments 
multiples 

La  lactation  est  due  à plusieurs 
hormones  : 

A.  Les  œstrogènes  qui  provoquent  la 
prolifération  des  galactophores. 

B.  La  progestérone  qui  provoque  la 
prolifération  des  galactophores. 
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C.  Les  œstrogènes  qui  provoquent  la 
prolifération  des  acini. 

D.  La  progestérone  qui  provoque  la 
prolifération  des  acini. 

E.  La  prolactine  qui  provoque  la 
sécrétion  du  lait  dans  les  acini. 

E 240  Question  à compléments 
multiples 

La  montée  de  lait  est  due  à : 

A.  La  chute  du  taux  de  progestérone 
après  l'accouchement. 

B.  La  chute  du  taux  d'œstrogènes 
après  l'accouchement. 

C.  La  chute  du  taux  d'œstrogènes 
et  de  progestérone  après  l'accouche- 
ment. 

D.  L'élévation  de  la  prolactine. 

E.  La  succion  du  mamelon. 

E 241  Question  à compléments 
multiples 

Pendant  l'allaitement,  on  peut  pres- 
crire les  antibiotiques  suivants  : 

A.  Les  quinolones. 

B.  Les  pénicillines. 

C.  Les  céphalosporines. 

D.  Les  macrolides. 

E.  Les  cyclines. 

E 242  Question  à compléments 
multiples 

On  peut  prescrire  pendant  l'allaite- 
ment les  médicaments  suivants  : 

A.  Le  lithium. 

B.  Le  paracétamol. 

C.  L'héparine. 

D.  Les  héparines  de  bas  poids  molé- 
culaire. 

E.  Les  antidiabétiques  oraux. 

E 243  Question  à complément  simple 
Madame  R.  vient  d'accoucher  de  son 
1er  enfant.  Elle  allaite  depuis  quelques 
jours  et  elle  se  plaint  d'avoir  les  seins 
tendus,  durs,  douloureux.  Elle  a 38  °C, 
le  sein  est  rouge,  il  n'y  a pas  d'adéno- 
pathie. Le  lait  projeté  sur  un  coton  ne 
laisse  pas  de  traces.  Quel  est  votre  dia- 
gnostic ? 

A.  Une  lymphangite  du  sein. 

B.  Un  début  d'abcès  du  sein. 

C.  Une  crevasse  débutante. 

D.  Un  engorgement  mammaire. 

E.  Une  galactophorite. 

E 244  Cas  clinique 

Madame  T.  vient  d'accoucher  et  tout 
s'est  bien  passé.  Elle  souhaite  vivement 


allaiter  son  enfant  et  vous  pose  un  cer- 
tain nombre  de  questions  : 

A.  Y a-t-il  des  contre-indications  à la 
lactation  ? 

B.  Elle  a des  bouts  de  sein  ombili- 
qués. Est-ce  une  contre-indication  ? 

C.  Quand  faut-il  mettre  l'enfant  au 
sein  pour  la  lre  fois  et  pourquoi  ? 

D.  Combien  de  tétées  faut-il  donner 
et  à quel  rythme  ? 

E.  Faut-il  peser  l'enfant  après  chaque 
tétée  de  peur  qu'il  n'ait  pas  assez  de  lait  ? 

F.  Y a-t-il  un  régime  alimentaire  spé- 
cial pour  favoriser  la  lactation  ? 

G.  Y a-t-il  des  aliments  qu'il  faut  évi- 
ter pendant  la  lactation  ? 

H.  Y a-t-il  des  soins  particuliers  à 
faire  au  niveau  du  sein  ? 

I.  Une  ovulation  peut-elle  se  pro- 
duire pendant  l'allaitement  au  sein  ? Si 
oui,  quand  ? 

J.  Faut-il  prendre  une  contraception 
pendant  l'allaitement  au  sein  ? Si  oui, 
laquelle  ? 

E 245  Cas  clinique 

Madame  R.,  sans  antécédents  particu- 
liers, vient  d'accoucher,  tout  s'est  bien 
passé.  Elle  ne  souhaite  pas  allaiter  son 
enfant  au  sein. 

A.  Quel  traitement  faut-il  lui  don- 
ner ? Rédigez  votre  prescription. 

B.  Y a-t-il  des  contre-indications  ? Si 
oui,  laquelle/lesquelles  ? 

C.  L'enfant  est  au  6e  jour  de  vie, 
sa  courbe  de  poids  est  ascendante. 
Cependant,  il  laisse  10  à 20  g de  lait 
dans  chaque  biberon.  Que  faut-il 
faire  ? 

D.  L'enfant,  qui  a repris  son  poids  de 
naissance  de  3250  g,  ne  prend  que  six 
tétées  et  dort  très  bien  entre-temps. 
La  maman  vous  demande  si  elle  doit 
le  réveiller  pour  lui  en  donner  une  7e. 
Que  lui  répondez- vous  ? 

E.  Quand  l'ovulation  va-t-elle  se  pro- 
duire ? 

F.  La  patiente  vous  demande  si  elle 
peut  reprendre  une  contraception.  Si 
oui,  laquelle  ? 

E 246  Cas  clinique 

Madame  T.  allaite  son  enfant.  L'enfant 
a été  mis  au  sein  dès  la  première  heure. 

A.  Elle  n'a  pas  encore  de  montée  de 
lait  au  2e  jour.  Elle  a peur  de  ne  pas 
avoir  de  lait.  Que  lui  répondez-vous  ? 

B.  Elle  est  au  3e  jour,  elle  a pesé  son 
enfant  après  la  tétée,  il  n'a  pris  que  10  g. 


Elle  vous  demande  si  elle  doit  compléter 
par  un  biberon.  Que  lui  conseillez- vous  ? 

C.  Comme  elle  a beaucoup  de 
lait,  Madame  T.  a acheté  des  sou- 
tiens-gorge en  polyéthylène  et  vous 
demande  votre  avis  sur  ce  type  de  pro- 
tection. Que  lui  conseillez -vous  ? 

D.  Comme  elle  a beaucoup  de  lait, 
elle  souhaite  en  donner  au  lactarium. 
Y a-t-il  des  examens  complémentaires 
spéciaux  à faire  ? Si  oui,  prescrivez-les. 

E.  Elle  se  plaint  d'avoir  du  lait  qui 
coule  sans  raison.  Elle  trouve  cela 
désagréable.  Que  faire  ? 

F.  Elle  se  plaint  d'avoir  des  tranchées 
utérines  violentes  lors  de  chaque  tétée. 
Est-ce  normal  ? Que  faut-il  faire  ? 
Rédigez  votre  prescription  ? 

G.  Madame  T.  allaite  maintenant 
depuis  2 mois.  L'aîné  vient  d'être  hos- 
pitalisé pour  une  appendicite.  Elle  se 
plaint  que  la  sécrétion  lactée  diminue. 
Que  faut-il  faire  ? 

H.  Madame  T.  est  sujette  aux 
migraines.  Elle  vous  demande  si  elle 
peut  prendre  de  l'aspirine  et  en  cas  de 
fortes  crises  de  la  dihydroergotamine. 
Que  lui  répondez- vous  ? 

I.  Madame  T.  fume  un  paquet  de 
cigarettes  par  jour.  Quelles  sont  les 
conséquences  possibles  pour  l'enfant  ? 

E 247  Cas  clinique 

Madame  G.  allaite  son  enfant  depuis 
4 jours  et  se  plaint  de  douleurs  impor- 
tantes lors  de  la  mise  au  sein.  À l'exa- 
men, il  existe  une  petite  fissure  rouge 
vif  à la  surface  du  mamelon. 

A.  Quel  est  votre  diagnostic  ? 

B.  Que  faut-il  faire  ? 

C.  À quelle  affection  faut-il  penser  si 
la  crevasse  persiste  malgré  un  traite- 
ment adéquat  ? 

D.  Quels  sont  les  facteurs  qui  favo- 
risent l'engorgement  mammaire  ? 

E.  Madame  G.,  qui  allaite  depuis 
6 jours,  se  plaint  d'avoir  les  seins  dou- 
loureux et  tendus.  Elle  a 38  °C.  À l'exa- 
men, il  existe  un  placard  rouge  sur 
le  sein.  Quel  est  le  diagnostic  le  plus 
vraisemblable  ? 

F.  Quels  signes  devez-vous  recher- 
cher en  plus  de  ceux  qui  sont  indiqués 
ci-dessus? 

G.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 
Rédigez  votre  prescription. 

H.  Au  bout  de  24  heures,  les  signes 
cliniques  ne  se  sont  pas  amendés.  Que 
faut-il  faire  ? 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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E 248  Cas  clinique 

Madame  V allaite  au  sein  depuis  2 mois. 
Elle  a 39  °C.  Elle  souffre  du  sein  droit  et 
vous  découvrez  une  tuméfaction  rouge, 
chaude,  douloureuse,  pulsatile.  La  femme 
vous  dit  n'avoir  pu  dormir  de  la  nuit. 

A.  Quel  est  l'intérêt  de  la  recherche 
du  signe  de  Budin  ? 

B.  Y a-t-il  d'autres  signes  cliniques  à 
rechercher  pour  étayer  votre  diagnos- 
tic ? Si  oui,  le(s)quel(s)  ? 

C.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

D.  Peut-elle  continuer  à allaiter  son 
enfant  ? 

E.  Elle  veut  arrêter  d'allaiter.  Rédigez 
votre  prescription  pour  lui  couper  le  lait. 

Chapitre  24 

Les  suites  de  couches 
et  leur  pathologie 

E 249  Question  à compléments 
multiples 

Dans  les  suites  de  couches  normales 
chez  une  femme  qui  n'allaite  pas  : 

A.  Les  gonadotrophines  sont  basses. 

B.  Le  test  au  LHRH  est  bas. 

C.  Le  pic  de  LH  survient  au  plus  tôt 
vers  le  40e  jour  après  l'accouchement. 

D.  La  prolactine  diminue  après  le 
15e  jour. 

E.  La  prolactine  continue  à s'élever 
après  le  15e  jour. 

E 250  Question  à compléments 
multiples 

Madame  X.  a accouché  de  son  4e  enfant 
qu'elle  allaite.  Elle  va  rentrer  à son 
domicile  et  vous  demande  une  contra- 
ception. Que  lui  prescrivez -vous  ? 

A.  Un  stérilet. 

B.  Climène®  un  comprimé  le  soir 
sans  arrêt  même  pendant  les  règles. 

C.  Microval®  un  comprimé  tous  les 
soirs. 

D.  Minidril®  un  comprimé  du  3e  au 
24e  jour  du  cycle. 

E.  Utrogestan®  un  comprimé  du  2e  au 
24e  jour  du  cycle. 

E 251  Question  à compléments 
multiples 

Madame  D.,  4e  pare,  vient  d'accoucher. 
Elle  a des  varices.  Que  lui  prescrivez- 
vous  en  sachant  qu'elle  souhaite  allai- 
ter son  enfant  ? 

A.  Des  bas  à varices. 

B.  Des  anticoagulants  type  coumari- 
nique. 


C.  Le  lever  précoce. 

D.  100  mg  d'acide  acétylsalicylique. 

E.  Une  héparine  à bas  poids  molécu- 
laire. 

E 252  Question  à compléments 
multiples 

Parmi  la  liste  des  classes  médicamen- 
teuses ci-dessous,  indiquez  celles  qui 
sont  contre-indiquées  et/ou  déconseil- 
lées pendant  l'allaitement  : 

A.  Les  héparines  de  bas  poids  molé- 
culaire. 

B.  Les  cyclines. 

C.  Les  céphalosporines  de  première 
génération. 

D.  Les  barbituriques. 

E.  Les  anticoagulants  oraux. 

E 253  Question  à compléments 
multiples 

Quels  sont,  parmi  les  signes  suivants, 
ceux  qui  sont  en  faveur  d'une  phlébite 
des  membres  inférieurs  dans  les  suites 
de  couches  ? 

A.  Une  hyperthermie  franche  à 
39,5  °C. 

B.  Une  dissociation  du  pouls  et  de  la 
température. 

C.  Une  hyperthermie  modérée  à 38  °C. 

D.  Une  douleur  à la  dorsiflexion  du 
pied. 

E.  Une  diminution  du  ballottement 
du  mollet. 

E 254  Question  à complément  simple 
Madame  C.,  primipare  de  22  ans,  a 
accouché  il  y a 3 jours  d'un  garçon 
de  3200  g sans  problème.  La  déli- 
vrance était  complète,  elle  est  sortie 
de  la  maternité  depuis  le  1er  janvier  et 
vous  appelle  en  consultation  car  elle 
a mal  au  ventre  et  a une  température 
à 38,5  °C.  À l'examen,  les  seins  sont 
normaux,  l'abdomen  est  souple,  les 
lochies  sont  louches,  sentent  mauvais, 
l'utérus  est  un  peu  gros,  douloureux 
à la  mobilisation.  Les  membres  infé- 
rieurs sont  normaux.  Quel  diagnostic 
devez-vous  évoquer  en  premier  ? 

A.  Une  lymphangite  du  sein. 

B.  Une  infection  urinaire. 

C.  Une  phlébite  pelvienne. 

D.  Une  rétention  placentaire. 

E.  Une  endométrite  du  post-partum. 

E 255  Question  à compléments 
multiples 

Madame  R.  accouche  pour  la  5e  fois, 
dans  un  tableau  d'hypertension  arté- 


rielle sévère.  Elle  a dû  être  césarisée 
en  raison  d'une  hypotrophie  fœtale 
sévère  à 34  semaines.  Elle  n'allaite  pas. 
Quelle  contraception  lui  proposez- 
vous  en  sortant  de  la  maternité  ? 

A.  Un  stérilet. 

B.  Stédiril®. 

C.  Microval®. 

D.  Des  préservatifs. 

E.  Minidril®. 

E 256  Cas  clinique 

Madame  R.  a accouché  pour  la  lre  fois, 
tout  s'est  bien  passé.  Elle  a quitté  la 
maternité  au  4e  jour  et  se  fait  suivre  par 
vous  à domicile.  Elle  vous  pose  un  cer- 
tain nombre  de  questions  : 

A.  Peut-elle  prendre  un  bain  ? 

B.  On  lui  a prescrit  du  lévonorgestrel 
(Microval®)  à la  sortie  de  la  maternité. 
Elle  craint  que  ce  produit  ne  passe 
dans  le  lait  et  ne  soit  nuisible  à la  santé 
de  sa  fille.  Que  lui  répondez-vous  ? 

C.  Quand  peut-elle  reprendre  les  rap- 
ports sexuels  sachant  que  son  périnée 
est  intact?  Elle  n'a  pas  eu  d'épisioto- 
mie. 

D.  Qu'auriez-vous  répondu  si  elle 
avait  eu  une  épisiotomie  ? 

E.  Quelle  sera  la  date  approximative 
de  son  retour  de  couches  puisqu'elle 
allaite  ? 

F.  Qu'auriez-vous  répondu  si  elle 
n'allaitait  pas  ? 

G.  À quelle  date  doit-on  faire  l'exa- 
men postnatal  ? 

H.  Quels  sont  les  objectifs  de  cet  exa- 
men postnatal  ? 

E 257  Cas  clinique 

Madame  F.,  28  ans,  a accouché  nor- 
malement à terme  à son  domicile  pour 
sa  3e  grossesse  le  14  février.  Elle  a des 
varices.  Vous  suivez  donc  ses  suites  de 
couches  et,  en  venant  la  voir  le  17  février, 
vous  constatez  quelle  a 38,3  °C.  Voici  sa 
courbe  de  pouls  et  de  température. 
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A.  Quel  diagnostic  devez-vous  évo- 
quer en  premier  ? 

B.  Quels  signes  cliniques  devez-vous 
rechercher  ? 

C.  Quel(s)  examen(s)  peut(vent)  être 
utile(s)  dans  son  cas  ? 

D.  Quels  sont  les  facteurs  de  risque 
thromboemboliques  dans  les  suites  de 
couches  ? 

E.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

F.  La  patiente  vous  demande  si  elle 
pourra  reprendre  sa  contraception  par 
Harmonet®.  Que  lui  répondez -vous  ? 

E 258  Cas  clinique 

Madame  B.  a 40  ans,  elle  a accouché 
pour  la  5e  fois  normalement  il  y a 
4 jours.  Elle  a été  déclenchée  car  elle 
avait  rompu  les  membranes  depuis 
plus  de  48  heures.  Elle  a eu  une  déli- 
vrance artificielle.  Elle  est  rentrée  chez 
elle  dès  le  3e  jour  et  se  fait  suivre  par 
vous.  À la  visite  du  5e  jour,  vous  consta- 
tez quelle  a 38,2  °C.  Voici  sa  courbe  de 
température.  La  patiente  se  plaint  de 
douleurs  hypogastriques  sourdes.  Les 
lochies  sont  relativement  abondantes. 


A.  À quel  diagnostic  pensez-vous  en 
premier  et  pourquoi  ? 

B.  Quels  signes  cliniques  devez-vous 
rechercher  ? 

C.  Quels  sont  les  facteurs  de  risque 
infectieux  qu'il  faut  rechercher  ? 

D.  Quel  traitement  proposez-vous  ? 

E.  Y a-t-il  des  associations  médica- 
menteuses qu'il  faut  éviter?  Si  oui,  les- 
quelles ? 

F.  Malgré  votre  traitement,  deux 
jours  plus  tard  la  température  reste  à 
38  °C.  Le  toucher  pelvien  perçoit  une 
collection  latéro-utérine  gauche.  À 
quel(s)  diagnostic(s)  pensez-vous? 

G.  Quelle(s)  contraception(s)  pouvez- 
vous  lui  proposer  sachant  quelle  a eu  une 
phlébite  à sa  dernière  grossesse  et  quelle 
ne  veut  absolument  plus  d'enfants  ? 


Réponses 


Chapitre  1 

Histoire  naturelle  de  la 
grossesse 

E 1 

A,  B,  C 
E 2 

B,  C,  D 
E 3 

A,  B,  C,  D,  E 
E 4 

A,  C,  E 

E 5 

A,  C,  D 


Chapitre  2 

Surveillance  de  la 
grossesse 

E 6 

A,  B,  C,  D,  E 
E 7 

A,  C,  D,  E 
E 8 

A,  B,  C,  D 
E 9 

A,  B,  C,  D,  E 
E 10 

A,  B,  C,  D 
Eli 

A,  B,  C,  E 

E 12 

A,  C,  E 

E 13 

B,  D 

E 14 

B,  C,  D,  E 

E 15 

B,  D 

E 16 

C,  D,  E 


E 17 

A,  D 

E 18 

A,  B,  C 

E 19 

C,  D 

E 20 

B,  C,  E 

E 21 

A,  D,  E 

E 22 

A 

E 23 

B,  C,  D 

E 24 

A,  D,  E 

E 25 

B,  D,  E 

E 26 

A,  D 

E 27 

B,  E 

E 28 

A.  1er  mars  2014. 

B.  Groupe  sanguin  + Rh,  aggluti- 
nines irrégulières,  sérologies  TPHA, 
rubéole,  toxoplasmose,  sucre  et  albu- 
mines dans  les  urines. 

C.  La  sérologie  VIH. 

D.  Les  échographies  doivent  être 
faites  entre  1 1 et  12  SA  puis  entre  19  et 
22  SA  et  31  et  33  SA. 

E.  NFS,  sérologies  HBs  et  séro- 
logie toxoplasmose  si  les  précédents 
dosages  sont  négatifs,  sucre  et  albu- 
mine dans  les  urines. 

F.  Test  de  O'Sullivan  pour  la 
recherche  d'un  diabète  gestationnel. 

G.  Sucre  et  albumine  dans  les 
urines,  sérologie  de  la  toxoplasmose 
si  les  prélèvements  antérieurs  sont 
négatifs,  agglutinines  irrégulières 
car  elle  a été  transfusée  à sa  première 
grossesse.  Un  prélèvement  vaginal 
à la  recherche  du  streptocoque  B 
(ANAES,  2001). 

H.  18  semaines. 

I.  Si  tout  est  normal  et  après  avis 
du  médecin  ou  de  la  sage-femme,  elle 
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peut  reporter  3 semaines  de  congé 
prénatal  en  postnatal. 

E 29 

A.  Les  objectifs  de  la  consultation  du 
9e  mois  sont  : 

• vérifier  les  possibilités  d'accouche- 
ment par  voie  basse  : présentation, 
bassin,  recherche  d'une  disproportion 
fœtopelvienne,  d'un  obstacle  praevia; 

• discuter  l'indication  éventuelle 
d'un  accouchement  programmé  avant 
terme  quelle  qu'en  soit  la  voie  : 

• contrôler  une  dernière  fois  les  séro- 
logies et  les  urines  : 

• organiser  une  consultation  d'anes- 
thésie. 

B.  Les  deux  mains  posées  à plat  sur 
l'utérus  en  dirigeant  les  doigts  vers 
l'excavation  pelvienne,  on  peut  recon- 
naître : 

• la  tête  ronde  et  dure  ; 

• la  saillie  osseuse  du  front  ; 

• le  contour  arrondi  plus  doux  et  plus 
bas  que  le  précédent  de  l'occiput; 

• l'occiput  est  placé  de  l'autre  côté  du 
pôle  fœtal  par  rapport  au  front. 

C.  Pour  repérer  le  plan  du  dos,  la 
main  gauche  placée  sur  le  fond  de 
l'utérus  appuie  sur  le  siège  pour  accen- 
tuer la  flexion  générale  du  corps  du 
fœtus.  Le  dos  devient  alors  plus  sail- 
lant et  la  main  droite  palpant  les  faces 
latérales  de  l'utérus  reconnaît  facile- 
ment le  plan  du  dos  qui  est  plus  dur 
et  plus  saillant  que  le  plan  abdominal. 
Le  plan  du  dos  se  continue  en  haut  par 
le  siège  et  est  séparé  en  bas  de  la  tête 
par  un  sillon  : le  sillon  du  cou.  Enfin, 
le  plan  du  dos  est  à l'opposé  du  plan 
du  front. 

D.  Au  toucher  vaginal,  la  tête  est 
ronde  et  dure,  et  remplit  le  segment 
inférieur. 

E.  Au  toucher  vaginal,  on  repère  l'en- 
gagement de  la  tête  au  fait  que  les  deux 
doigts  introduits  sous  la  symphyse  et 
dirigés  vers  la  deuxième  pièce  sacrée 
sont  arrêtés  par  la  présentation  et  la 
concavité  sacrée  (signe  de  Farabeuf). 
Le  point  le  plus  bas  de  la  tête  est  au 
niveau  des  épines  sciatiques. 

F.  Lors  de  l'examen  d'un  bassin  nor- 
mal, les  doigts  qui  suivent  la  ligne 
innominée  perdent  son  contact  au 
niveau  des  deux  tiers  antérieurs.  Leur 
tiers  postérieur  et  le  fond  des  sinus 
sacro-iliaques  sont  inaccessibles. 

G.  Normalement,  au  toucher  vagi- 
nal, on  peut  explorer  le  sacrum  dans 


ses  deux  tiers  inférieurs.  On  perd  le 
contact  vers  S2  et  on  n'atteint  pas  le 
promontoire. 

H.  32  cm. 

I.  Le  col  est  long  postérieur  fermé. 


Chapitre  3 

Explorations  de  la 
grossesse 

E 30 

A,  C,  D,  E 

E 31 

A,  B,  C 

E 32 

A,  B,  E 

E 33 

C,  D,  E 

E 34 

A,  B,  C,  D,  E 

E 35 

A,  B,  C,  D 

E 36 

A,  B,  C,  D 

E 37 

A,  C,  D 

E 38 

A,  C,  D,  E 

E 39 

A,  B,  C 

E 40 

A,  B,  C,  E 

E 41 

C,  E 

E 42 

A,  B,  D,  E 

E 43 

B,  C,  E 

E 44 

B,  C 

E 45 

A,  D. 


E 46 

A,  B,  C,  D 

E 47 

B,  C,  E 

E 48 

A,  B,  D 

E 49 

B,  C,  D,  E 

E 50 

A,  B,  C,  D 

E 51 

A.  Sucre  et  albumine  dans  les  urines, 
sérologie  de  la  toxoplasmose,  NFS, 
HBs,  un  deuxième  groupe  sanguin, 
une  glycémie  après  charge  orale  de 
50  g de  glucose,  un  dépistage  de  l'hé- 
patite C si  la  femme  est  à risque. 

B.  Sucre  et  albumine  dans  les  urines, 
sérologie  de  la  toxoplasmose,  une 
échographie  morphologique  avec 
localisation  du  placenta. 

C.  Biométrie  fœtale  et  radiopelvimé- 
trie, la  recherche  du  streptocoque  B 
dans  le  vagin. 

D.  Non,  c'est  inutile  dans  une  gros- 
sesse normale  et  de  toute  façon  trop 
tard  car  cet  examen  est  utile  entre  17  et 
24  SA  chez  les  femmes  qui  ont  des  anté- 
cédents de  toxémie  gravidique. 

E.  Non,  c'est  inutile  dans  les  gros- 
sesses normales  (ANDEM). 

F.  21,5. 

G.  Une  césarienne  prophylactique. 
Le  diagramme  (voir  figure  3-4h,  p.  73) 
montre  que  l'on  est  dans  la  zone  de  dys- 
tocie, la  tête  est  haute  mobile,  l'enfant 
est  gros  (BIP  98  mm)  et  vraisemblable- 
ment plus  gros  que  le  précédent  qui  a 
eu  une  paralysie  faciale.  Il  n'est  pas  rai- 
sonnable de  tenter  une  voie  basse. 

E 52 

A.  28  cm. 

B.  La  hauteur  utérine  observée  est 
trop  faible  pour  le  terme.  Il  faut  évo- 
quer une  erreur  de  terme  ou  un  retard 
de  croissance  intra-utérin. 

C.  Une  malformation  fœtale  car  le 
diamètre  bipariétal  est  très  faible  pour 
le  terme. 

D.  La  date  des  dernières  règles,  la 
date  estimée  par  le  confrère  du  début 
de  la  grossesse  et  surtout  une  écho- 
graphie précoce  de  datation  qui  est  le 
meilleur  moyen  de  préciser  le  terme. 
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Chapitre  4 

Diagnostic  anténatal 

E 53 

A,  B,  C,  D,  E 

E 54 

B,  C,  D 

E 55 

A,  B 

E 56 

B,  C,  D,  E 

E 57 

A,C,  E 

E 58 

A.  Une  anencéphalie. 

B.  Une  amniocentèse  pour  le  dosage 
de  l'alpha-fœtoprotéine  et  l'acétylcho- 
linestérase. 

C.  Oui,  au  cours  de  l'échographie  de 
la  12e  SA. 

D.  Cette  malformation  est  létale.  Il 
faut  proposer  une  interruption  médi- 
cale de  grossesse. 

E.  Oui,  il  y a un  risque  de  récurrence 
de  2 à 3 % à la  grossesse  suivante.  Ce 
risque  est  10  fois  plus  élevé  que  dans  la 
population  générale. 

F.  La  prescription  d'acide  folique 
5 mg/j  à commencer  1 mois  avant  la 
conception. 

E 59 

A.  Dépistage  de  la  trisomie  21  fœtale 
par  le  risque  combiné  du  1er  trimestre 
qui  associe  le  risque  hé  à la  mesure  de  la 
clarté  nucale  et  ceux  des  dosages  de  la  p- 
HCG  et  de  la  PAPP-A.  En  rattrapage  le 
risque  séquentiel  intégré  du  2e  trimestre 
avec  les  dosages  de  l'HCG  et  l'alpha- 
fœtoprotéine. 

B.  Non,  le  risque  combiné  ou  séquen- 
tiel intégré  ne  dépiste  que  80  à 90  % 
des  trisomies  21. 

C.  Non,  car  il  y a un  risque  d'avor- 
tement de  1 % supérieur  au  risque 
d'anomalies  du  caryotype. 

D.  les  indications  sont  : 

• fœtus  à risque  biologique  de  triso- 
mie 21  supérieur  ou  égal  à 1/250;  âge 
maternel  > 38  ans  si  les  risques  bio- 
logiques n'ont  pas  pu  être  réalisés  ; 

• anomalies  fœtales  échographiques 
(nuque  épaisse,  fémur  court,  malfor- 
mation) ; 


• anomalie  chromosomique  d'un  des 
parents  ; 

• enfant  porteur  d'une  anomalie 
chromosomique  ; 

• parent  porteur  d'une  maladie  géné- 
tique. 

E.  Oui,  entre  0,5  et  1 %. 

F.  Biopsie  de  trophoblaste,  bientôt 
dépistage  sur  sang  maternel. 


Chapitre  5 

Petits  maux  de  la 
grossesse 

E 60 

A,  B,  D,  E 

E 61 

B,  D,  E 

E 62 

D,  E 

E 63 

A,  C,  D,  E 

E 64 

A,  B,  C 

E 65 

A,  B,  C,  D,  E 

E 66 

B,  E 

E 67 

A,  B,  C,  D 

E 68 

A,  C,  D 

E 69 

A,  B,  D 

E 70 

A.  Une  grossesse  gémellaire,  une 
môle  hydatiforme,  une  hyperthyroï- 
die. 

B.  Une  échographie. 

C.  La  doxylamine  (Donormyl®, 
Noctyl®,  Sanalepsi)  ®,  le  métoclo- 
pramide  (Anausin®,  Primpéran®, 
Prokinil®).  La  métopimazine 
(Vogalène®)  n'est  pas  retenue  par 
Prescrire  pour  le  traitement  des 
vomissements  de  la  grossesse  du  fait 
de  l'absence  de  données  cliniques  dis- 
ponibles. 


D.  Primpéran®  : prendre  un  com- 
primé matin,  midi  et  soir  30  minutes 
avant  chaque  repas.  Belladenal®  : 
prendre  un  comprimé  le  soir. 

E.  Non,  les  vomissements  de  la  gros- 
sesse cessent  en  général  spontanément 
à 12  SA. 

E 71 

A.  Il  s'agit  vraisemblablement  d'un 
ptyalisme.  Il  faut  examiner  le  liquide 
rejeté.  En  cas  de  ptyalisme,  il  ne 
contient  pas  d'aliments. 

B.  Le  ptyalisme  peut  s'arrêter  à 12  SA 
mais  aussi  durer  toute  la  grossesse. 

C.  Les  traitements  allopathiques 
sont  inefficaces.  On  peut  pres- 
crire un  traitement  homéopathique 
(Jaborandi  5 CH,  Ipéca  5 CH,  Lobelia 
5 CH)  ou  de  l'acupuncture. 

D.  Un  pyrosis  de  la  femme  enceinte. 

E.  Aucun,  la  symptomatolo- 
gie posturale  est  assez  typique. 
L'œsophagoscopie  n'est  nécessaire 
qu'en  cas  d'œsophagite  ou  d'hématé- 
mèse. 

F.  Suppression  du  vin,  des  alcools, 
des  épices,  du  café,  du  tabac,  des 
boissons  gazeuses  et  des  graisses 
cuites.  Hydroxyde  d'aluminium  et 
de  magnésium  (Maalox®),  une  cuil- 
lerée à soupe  1 heure  avant  chaque 
repas  et  au  coucher.  On  peut  aussi 
proposer  un  traitement  par  aliginate 
(Gaviscon®),  un  sachet  après  les  trois 
principaux  repas  et  au  coucher  ou  de 
la  ranitidine  ou  encore  de  l'omépra- 
zole.  Mettre  des  cales  sous  la  tête  du 
lit  pour  le  mettre  en  position  déclive. 

G.  Les  brûlures  traçantes  à l'ingestion 
évoquent  une  œsophagite. 

H.  Il  faut  discuter  une  endoscopie  et 
adresser  la  patiente  à un  spécialiste. 

E 72 

A.  Boire  au  lever  un  verre  d'eau 
froide  ou  de  jus  de  fruits.  Avoir  un 
régime  alimentaire  riche  en  fibres 
(légumes  verts,  fruits).  Prendre  du 
pain  de  son.  Se  présenter  à la  selle  à 
heures  fixes. 

B.  Huile  de  paraffine  : une  à deux 
cuillères  à soupe  au  repas  du  soir  ou 
Lansoÿl®,  une  cuillère  à soupe  avant 
chaque  repas,  ou  ispaghul  (Spagulax®), 
trois  cuillères  à café  à chaque  repas, 
voire  lactulose. 

C.  Intrait  de  marron  d'Inde  ou  Cyclo 
3®,  une  ampoule  avant  chaque  repas. 
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Anoréïne®,  pommade  en  application 
locale  matin  et  soir. 

D.  Il  s'agit  vraisemblablement  d'une 
thrombose  hémorroïdaire. 

E.  Il  faut  sous  anesthésie  locale  exci- 
ser le  thrombus. 

E 73 

A.  Il  faut  conseiller  à la  patiente  de  : 

• faire  de  la  gymnastique  matin  et 
soir; 

• masser  la  jambe  de  bas  en  haut 
matin  et  soir; 

• prendre  une  douche  froide  sur  les 
jambes  le  matin  ; 

• se  reposer  en  surélevant  les  j ambes  ; 

• porter  des  collants  type  Finela®. 

B.  On  peut  prescrire  un  bas  de  conten- 
tion type  3 et  un  tonique  veineux,  par 
exemple  Gin  ko f une  gélule  matin  et  soir. 

C.  Des  signes  de  phlébite,  élévation 
de  la  température,  accélération  disso- 
ciée du  pouls,  signe  d'Homans,  dou- 
leur à la  dorsiflexion  du  pied. 

D.  Il  s'agit  d'une  veinite  superficielle. 

E.  Il  faut  prescrire  : 

• une  contention  locale  avec  un  élas- 
toplaste  ; 

• phénylbutazone  lignocaïne,  pom- 
made en  application  locale  jusqu'à 
disparition  des  troubles.  Les  anti- 
inflammatoires  non  stéroïdiens  sont 
contre-indiqués  au  3e  trimestre  de  la 
grossesse. 

F.  Il  faut  conseiller  à la  femme  de 
s'allonger  en  mettant  le  membre 
inférieur  presque  à la  verticale  et 
de  faire  disposer  par  son  conjoint 
ou  une  voisine  un  pansement  com- 
pressif sur  la  varice  qui  saigne. 
L'hémorragie  jugulée,  la  malade 
devra  garder  la  jambe  surélevée  sur 
un  coussin. 

G.  À votre  arrivée,  il  faut  ouvrir  le 
pansement  provisoire  et  voir  l'impor- 
tance de  la  plaie.  Si  elle  est  minime,  un 
pansement  compressif  peut  être  suffi- 
sant, sinon  il  faut  l'hospitaliser. 

E 74 

A.  Un  syndrome  du  canal  carpien. 

B.  Les  troubles  portent  sur  les  quatre 
premiers  doigts  à l'exclusion  du  cin- 
quième. 

C.  Il  est  dû  à la  compression  du  nerf 
médian  dans  le  ligament  antérieur  du 
carpe  ou  canal  carpien. 

D.  Il  consiste  à suggérer  à la  femme 
de  dormir  la  main  surélevée  sur  un 


oreiller  ou  de  porter  une  attelle  de 
repos  pour  la  nuit.  En  cas  de  troubles 
importants,  une  infiltration  de  20  à 
40  mg  de  prednisone  donne  des  résul- 
tats spectaculaires. 

E.  Oui. 

F.  Les  troubles  disparaissent  sponta- 
nément 3 jours  après  l'accouchement. 

Chapitre  6 

Maladies  infectieuses 
et  grossesse 

E 75 

A,  B,  C 

E 76 

B,  D,  E 

E 77 

A,  D 

E 78 

C,  D,  E 

E 79 

D,  E 

E 80 

C,  D,  E 

E 81 

B,  C,  E 

E 82 

A,  B,  C,  D,  E 

E 83 

A,  C,  E 

E 84 

A,  B,  C,  D,  E 

E 85 

A,  B,  C,  D,  E 

E 86 

A,  D,  E 

E 87 

A,  B 

E 88 

A,  B,  C,  D 

E 89 

A.  Un  seul  résultat  ne  permet  pas 
de  conclure.  En  effet,  l'enfant  étant 


en  contact  journalier  avec  sa  mère, 
la  contamination  a pu  se  faire  dès  le 
8e  jour  avant  l'éruption.  Le  titre  des 
anticorps  peut  donc  correspondre 
à une  primo-infection  débutante, 
à une  réinfection  débutante,  à un 
titre  résiduel  d'une  infection  anté- 
rieure. 

B.  Il  faut  faire  un  deuxième  prélève- 
ment à la  mère  dans  15  jours  dans  le 
même  laboratoire. 

C.  On  ne  peut  trancher  entre  une 
rubéole  actuelle  et  une  réactivation 
d'anticorps  anciens. 

D.  Il  faut  demander  la  recherche  des 
IgG  et  des  IgM. 

E.  Des  anomalies  de  l'œil,  de  l'oreille, 
du  cœur  et  générales  (hypotrophie, 
retard  psychomoteur). 

F.  Il  faut  discuter  d'une  interruption 
de  grossesse. 

E 90 

A.  De  faire  le  jour  même  une  séro- 
logie de  la  rubéole. 

B.  Elle  est  immunisée  puisqu'il  faut 
15  jours  entre  le  contage  et  la  virémie. 
Des  anticorps  présents  24  heures  après 
le  contage,  quel  que  soit  leur  taux,  ne 
peuvent  être  qu'anciens. 

C.  Bien  sûr  que  non,  puisqu'elle  est 
immunisée  contre  la  rubéole. 

D.  Elle  n'est  pas  immunisée  contre  la 
rubéole.  On  considère  qu'une  femme 
est  immunisée  si  son  taux  d'IgG  anti- 
corps est  supérieur  à 120  UI/mL. 

E.  De  refaire  une  sérologie  dans  le 
même  laboratoire  dans  1 mois.  Si  le 
taux  reste  identique,  elle  n'a  pas  eu  la 
rubéole.  Si  le  taux  s'élève  d'au  moins 
4 dilutions  (10  à 80  ou  plus),  il  y a eu 
séroconversion  et  la  femme  a eu  la 
rubéole.  Il  y a un  risque  de  malforma- 
tion pour  l'enfant. 

F.  D'éviter  tout  contact  avec  des 
enfants  rubéoleux  car  elle  n'est  pas 
immunisée. 

G.  De  se  faire  vacciner  contre  la 
rubéole. 

H. 

• Trois  jours  après  le  début  des  règles, 
prendre  tous  les  soirs  un  comprimé  de 
Minidril®  pendant  21  jours. 

• Après  les  règles  qui  surviennent  à la 
suite  de  l'arrêt  de  la  pilule,  reprendre 
un  comprimé  de  Minidril®  au  8e  jour 
après  l'arrêt. 

• Venir  se  faire  vacciner  au  cours  du 
deuxième  cycle  de  contraception  orale 
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après  avoir  acheté  une  dose  de  vaccin 
antirubéoleux  (Rudivax®). 

• Poursuivre  la  contraception  par  le 
Minidril®  pendant  encore  deux  cycles. 

• La  vaccination  peut  aussi  être  faite 
dans  le  post-partum  immédiat  à la 
maternité  : une  injection  unique  IM 
ou  SC  de  Rudivax®. 

E 91 

A.  Non,  puisque  l'examen  clinique 
est  normal.  Il  s'agit  vraisemblablement 
d'un  portage  chronique. 

B.  Non,  il  n'y  a pas  de  risque  de  mal- 
formations pour  le  fœtus. 

C.  Oui. 

D.  Oui,  par  le  lait  et  la  salive. 

E.  Il  faut  l'isoler  des  autres  enfants  et 
de  sa  mère. 

F.  Non,  il  faut  contre-indiquer 
l'allaitement  au  sein. 

G.  Il  faut  faire  une  sérovaccination 
rapidement  après  la  naissance. 

H.  Il  faut  l'adresser  à un  service  d'hé- 
patologie car  un  traitement  peut  être 
nécessaire. 

E 92 

A.  Un  herpès  génital. 

B.  Recherche  du  virus  HSV  par  un 
prélèvement  effectué  au  niveau  des 
vésicules. 

C.  Il  n'y  a pas  de  risque  de  malforma- 
tions. En  cas  de  primo-infection,  il  y 
a un  risque  d'avortement  spontané,  de 
mort  fœtale  in  utero,  d'accouchement 
prématuré. 

D.  Surveillance  clinique  avec  exa- 
men soigneux  du  périnée  ainsi  que  du 
vagin  et  du  col  à la  recherche  de  vési- 
cules. Un  prélèvement  virologique  ne 
sera  fait  qu'en  cas  de  lésion  visible. 

E.  Oui,  s'il  n'y  a pas  de  lésions  cli- 
niques visibles  lors  de  l'accouchement 
et  que  la  femme  n'a  pas  eu  de  lésions 
récurrentes  depuis  au  moins  8 jours. 

F.  Il  faut  baigner  l'enfant  à la 
Bétadine®  moussante,  mettre  une 
pommade  ophtalmique  à l'aciclo- 
vir.  Il  peut  se  discuter  un  traitement 
par  l'aciclovir  en  cas  de  prélèvements 
maternels  faits  lors  de  l'accouchement 
et  positifs  à HSV. 

G.  Non,  il  n'y  a pas  de  contre- 
indications  à l'allaitement  maternel 
en  cas  d'herpès  génital.  Si  la  femme  a 
une  poussée  d'herpès  labial,  des  pré- 
cautions d'hygiène  doivent  être  prises  : 
port  d'un  masque,  lavage  soigneux  des 
mains  avant  la  tétée. 


E 93 

A.  Les  facteurs  de  risque  sont  : origi- 
naire de  la  République  démocratique 
du  Congo,  toxicomanie,  prostitution. 

B.  Non,  il  faut  un  deuxième  test  posi- 
tif avant  d'affirmer  la  séropositivité 
(western  blot  ou  RIPA). 

C.  Outre  un  western  blot  ou  RIPA,  il 
faut,  pour  affirmer  la  séropositivité, 
prescrire  une  numération  des  lym- 
phocytes CD4  et  un  dosage  de  l'anti- 
génémie p24. 

D.  Il  faut  rechercher  des  adénopa- 
thies, des  signes  d'ARC  (amaigrisse- 
ment, asthénie,  fièvre,  diarrhées),  des 
signes  cutanéomuqueux  : purpura 
Kaposi,  mycose  buccale  ou  génitale, 
herpès  génital. 

E.  Il  peut  y avoir  aggravation  des 
signes  d'ARC  pendant  la  grossesse, 
évolution  d'une  tuberculose,  d'une 
pneumopathie  grave  d'une  toxoplas- 
mose grave. 

F.  La  transmission  maternofœtale  se 
fait  surtout  aux  2e  et  3e  trimestres  de 
la  grossesse  et  lors  de  l'accouchement. 
Si  la  femme  est  dénutrie,  il  peut  être 
observé  des  retards  de  croissance,  des 
morts  in  utero  sans  compter  les  fœto- 
pathies liées  à la  toxicomanie  et  à l'al- 
coolisme. 

G.  Le  traitement  diminue  le  risque  de 
transmission  maternofœtale  qui  passe 
à moins  de  1 % si  la  charge  virale  est 
faible. 

H.  Une  trithérapie  est  instaurée 
comportant  deux  inhibiteurs  nucléo- 
siques  de  la  transcriptase  inverse  et  un 
inhibiteur  de  protéase  : lamivudine- 
zidovudine  (Combivir®)  associées  à 
lopinavir  (Kalétra®)  ou  au  saquinavir 
(Invirase®). 

I.  Si  la  femme  ne  présente  pas  d'in- 
dications de  traitement  pour  elle- 
même,  un  traitement  par  lamivudine- 
zidovudine  (Combivir®)  associées  à 
lopinavir  (Kalétra®)  ou  au  saquinavir 
(Invirase®)  doit  être  entrepris  à 26-28 
SA  dans  l'intérêt  de  l'enfant. 

J.  Les  parents  doivent  être  informés 
d'une  éventuelle  toxicité  des  traite- 
ments antirétroviraux,  en  particulier 
des  troubles  neurologiques  liés  à une 
cytopathie  mitochondriale  avec  la 
zidovudine  (Rétrovir®),  avec  un  risque 
estimé  à moins  de  1 % chez  l'enfant. 

K.  Si  la  charge  virale  est  indétectable 
à 36  SA  et  en  l'absence  de  contre- 
indications  obstétricales,  l'accouche- 
ment se  fera  par  les  voies  naturelles. 


L.  Oui  une  perfusion  de  zidovu- 
dine (Rétrovir®,  ampoule  de  20  mL  à 
10  mg/mL)  doit  être  débutée  dès  l'entrée 
en  travail  ou  en  cas  d'accouchement 
prématuré  sévère  ou  3 heures  avant  le 
passage  au  bloc  pour  une  césarienne. 

M.  Sont  contre-indiqués  l'amniosco- 
pie, le  décollement  des  membranes,  le 
pH  ou  les  électrodes  de  scalp,  le  cap- 
teur de  pression  interne  car  ils  aug- 
mentent le  risque  de  transmission  du 
virus  à l'enfant. 

E 94 

A.  Hépatomégalie,  purpura,  ictère, 
pneumonie,  manifestations  neuro- 
logiques telles  que  convulsions 
microcéphalies,  calcifications  intra- 
crâniennes, surdité.  Le  pronostic  est 
sévère,  avec  une  mortalité  élevée  de 

10  à 30  %,  ou  des  séquelles  neuropsy- 
chiques pour  les  survivants.  Parmi  les 
nouveau-nés  infectés,  mais  asympto- 
matiques, 5 à 10  % ont  des  manifesta- 
tions tardives  telles  que  retard  psycho- 
moteur et  surdité. 

B.  Oui,  le  diagnostic  d'infection  à 
CMV  peut  être  évoqué  devant  un  syn- 
drome fébrile  ou  mononucléosique 
survenant  chez  une  femme  enceinte, 
mais  l'infection  est  le  plus  souvent 
asymptomatique. 

C.  Il  faut  contrôler  les  sérologies  tous 
les  mois  puisque  l'affection  est  le  plus 
souvent  asymptomatique  et  qu'elle 
travaille  dans  un  milieu  exposé. 

D.  Oui,  cette  femme  étant  infirmière 
dans  un  service  d'enfants  devrait  être 
affectée  pendant  sa  grossesse  dans  un 
autre  service. 

E.  Le  risque  de  contamination  mater- 
nofœtale paraît  surtout  important  au 
cours  de  la  primo-infection.  En  effet, 
ce  risque  de  transmission  est  estimé  à 
40  % après  une  primo-infection  et  à 
moins  de  2 % en  cas  de  réactivation. 

F.  L'amniocentèse  permet  de  recher- 
cher le  virus  dans  le  liquide  amnio- 
tique par  PCR.  Le  virus  peut  aussi  être 
recherché  par  ponction  de  sang  fœtal. 

11  n'y  a cependant  que  l'échographie 
qui  permet  de  juger  de  la  gravité  de 
l'atteinte. 

G.  Il  n'existe  aucune  donnée  sur  l'effi- 
cacité éventuelle  des  antiviraux  à acti- 
vité anti-CMV,  tels  que  le  ganciclovir 
(Cymévan®)  le  cidofovir  et  le  foscarnet 
(Foscavir®),  quant  à la  prévention  de  la 
transmission  maternofœtale.  Ils  sont 
contre-indiqués  pendant  la  grossesse 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 


533 


car  tératogènes.  Le  valaciclovir  pour- 
rait permettre  le  diminuer  le  nombre 
de  nouveau-nés  symptomatiques  de 
20  %. 

E 95 

A.  Recherche  des  IgM,  de  l'ADN 
toxoplasmique  dans  le  liquide  amnio- 
tique par  PCR. 

B.  Une  échomorphologie  détaillée. 

C.  Alterner  les  cures  de  2 semaines 
de  spiramycine  avec  sulfadia- 
zine  (Adiazine®)  3 g/24  h en  trois 
prises+pyréthamine  (Malocid®)  50  mg/j 
par  cure  de  4 semaines.  Enfin,  on  ajou- 
tera 50  à 10  mg/j  d'acide  folinique  étant 
donné  l'action  antifolinique  de  la  pyré- 
thamine. 

D.  Des  échographies  morpholo- 
giques avec  biométrie  fœtale  toutes  les 
3 semaines. 

E.  Il  faut  demander  une  sérologie  de 
l'enfant  avec  recherche  d'IgM,  un  fond 
d'œil,  une  radiographie  du  crâne,  une 
échographie  transfontanellaire,  éven- 
tuellement un  scanner  du  crâne. 

F.  Oui,  si  l'infection  est  patente,  il 
faut  poursuivre  chez  l'enfant  le  trai- 
tement par  sulfadiazine-pyrétamine 
sous  couverture  d'acide  folinique. 

G.  Surveillance  clinique  du  dévelop- 
pement psychomoteur,  fond  d'œil, 
échographie  transfontanellaire. 

E 96 

A.  Listériose  et  pyélonéphrite. 

B.  Hémoculture  et  examen  cytobac- 
tériologique des  urines. 

C.  Hospitalisation  et  traitement  par 
amoxicilline  3 g/j  IV  puis  par  voie 
orale  pendant  10  jours. 

D.  Une  mort  fœtale  in  utero. 

E.  Une  échographie,  un  enregistre- 
ment du  rythme  cardiaque  fœtal. 

F.  La  listériose. 

G.  Avortement  au  1er  ou  au  2e  tri- 
mestre, accouchement  prématuré  d'un 
nouveau-né  infecté. 

H.  La  prévention  est  essentielle  et 
repose  sur  : 

• la  nécessité  de  consulter  un  méde- 
cin en  présence  de  tout  symptôme 
infectieux,  pour  réalisation  d'une 
hémoculture  et  traitement  présomptif 
par  amoxicilline  ; 

• le  respect  des  recommandations 
élaborées  pour  les  personnes  à risque, 
à savoir  : 

- éviter  les  fromages  à pâte  molle 
et  au  lait  cru  (brie,  chèvre,  camem- 


bert...), les  poissons  fumés  (sau- 
mon fumé),  les  graines  germées 
(soja),  les  glaces, 

- les  restes  alimentaires  ou  les 
aliments  prêts  à être  consommés 
doivent  être  réchauffés  jusqu'à 
ébullition  avant  consommation, 

- éviter  les  aliments  provenant  des 
traiteurs,  ou  les  réchauffer  soigneu- 
sement avant  consommation, 

- pour  les  achats  de  produits  de 
charcuterie  consommés  en  l'état 
(pâté,  rillettes,  produits  en  gelée, 
jambon...),  préférer  les  produits 
préemballés  aux  produits  vendus  à 
la  coupe  ; ces  produits  devront  être 
consommés  rapidement  après  leur 
achat  ; 

• le  respect  des  autres  mesures  appli- 
cables à toute  personne  : cuire  soi- 
gneusement les  aliments  d'origine 
animale,  laver  les  légumes  crus, 
conserver  séparément  les  viandes  non 
cuites  des  légumes  et  des  aliments  cuits 
ou  prêts  à être  consommés,  éviter  la 
consommation  de  lait  cru;  laver  mains, 
couteaux  et  planches  à découper  après 
la  manipulation  d'aliments  non  cuits. 
Nettoyer  fréquemment  et  désinfecter 
avec  de  l'eau  javellisée  le  réfrigérateur. 

E 97 

A.  Les  bandelettes  urinaires. 

B.  Réduction  des  pyélonéphrites  (10 
fois  moins),  réduction  des  accouche- 
ments prématurés  et  des  retards  de 
croissance  intra-utérins. 

C.  12  à 16e  SA. 

D.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  infection  uri- 
naire puisqu'il  n'y  a que  2000  leuco- 
cytes et  102  germes/mL. 

E.  Il  n'y  a pas  de  traitement  à donner. 
Il  faut  lui  conseiller  de  boire  abon- 
damment. 

F.  Les  pénicillines  et  les  céphalospo- 
rines, voire  les  aminosides  en  cas  de 
pyélonéphrites  graves. 

G.  Un  examen  cytobactériologique 
des  urines  tous  les  mois  jusqu'à  l'ac- 
couchement. 

H.  Boire  abondamment  un  litre  à un 
litre  et  demi  d'eau  par  jour  surtout  s'il 
fait  chaud,  éviter  par  un  régime  riche 
en  fibres  la  constipation,  faire  une 
toilette  quotidienne  soigneuse  de  la 
vulve. 

E 98 

A.  Entre  le  17/02  et  le  18/03,  soit  au 
début  du  6e  mois. 


B.  Oui,  car  il  y a des  signes  évoca- 
teurs : fatigue  et  adénopathies. 

C.  Amniocentèse  pour  la  recherche 
de  l'ADN  toxoplasmique  par  PCR,  ce 
qui  affirme  la  contamination  fœtale. 

D.  Les  examens  habituels  du  6e  mois  : 
NFS,  sérologie  HBs,  sucre  et  albumine 
dans  les  urines. 

E.  L'absence  d'anomalies  écho- 
graphiques du  fœtus,  en  particulier 
absence  de  dilatation  ventriculaire,  de 
gros  foie. . . 

F.  Alterner  les  cures  de  2 semaines 
de  spiramycine  avec  sulfadia- 
zine  (Adiazine®)  3 g/24  h en  trois 
prises  + pyréthamine  (Malocid®)  50 
mg/j  par  cure  de  4 semaines.  Enfin,  on 
ajoutera  10  à 50  mg/j  d'acide  folinique 
étant  donné  l'action  antifolinique  de  la 
pyréthamine. 

E 99 

A.  La  varicelle  est  grave  chez  l'adulte 
et  en  particulier  chez  la  femme 
enceinte  du  fait  de  complications 
pulmonaires  qui  peuvent  nécessiter 
une  réanimation. 

B.  Avant  24  SA,  la  transmission  au 
fœtus  (estimée  à 5 % environ)  peut 
être  responsable  d'un(e)  : 

• embryofœtopathie  avec  des  lésions 
cutanées  et  nerveuses  périphériques 
associées  à des  lésions  systémiques 
et  nerveuses  : parésie  d'un  membre, 
hydrocéphalie,  atrophie  corticale, 
choriorétinite,  hypoplasie  d'un 
membre. . . ; 

• zona  dans  la  première  année  de  vie. 
L'éruption  est  souvent  discrète  unila- 
térale et  sans  signes  systémiques  ; 

• transmission  asymptomatique. 

Il  n'y  a pas  d'augmentation  de  la  fré- 
quence des  malformations  par  rapport 
à la  population  générale. 

C.  Après  24  SA,  le  risque  principal 
est  la  survenue  d'un  zona  dans  les  pre- 
mières semaines  ou  les  premiers  mois 
de  la  vie.  Le  risque  d'accouchement 
prématuré  est  augmenté. 

D.  En  cas  de  varicelle  maternelle  péri- 
natale entre  5 jours  avant  et  2 jours  après 
la  naissance  le  risque  de  varicelle  néo- 
natale est  maximum.  La  varicelle  néo- 
natale entraîne  une  bronchopneumo- 
pathie, des  ulcérations  digestives  mul- 
tiples, une  méningo- encéphalite,  une 
hépatite.  Les  manifestations  cliniques 
sont  d'autant  plus  graves  que  l'éruption 
chez  la  mère  est  proche  de  l'accouche- 
ment, le  fœtus  n'ayant  pas  eu  le  temps 
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de  recevoir  les  IgG  maternelles  spéci- 
fiques. 

E.  Une  sérologie  (IgG  anti-VZV) 
doit  être  rapidement  réalisée  en  l'ab- 
sence d'épisode  de  varicelle  ou  de 
zona  antérieur  ; le  résultat  est  rendu 
dans  les  24  heures. 

F.  Des  gammaglobulines  spécifiques 
(Varitect®,125  UI)  peuvent  être  injec- 
tées dans  les  48  à 72  heures  suivant  le 
comptage  par  voie  IV,  à la  dose  de  5 à 
25  Ul/kg.  La  prescription  d'un  traite- 
ment antiviral  par  le  valaciclovir  peut 
être  indiquée  en  attendant  le  résultat 
de  la  sérologie  car  il  diminue  le  risque 
de  varicelle  grave  chez  la  mère  et  le 
risque  de  transmission  maternofœtal, 
surtout  s'il  est  pris  avant  la  première 
virémie. 

G.  En  l'absence  de  grossesse  (consul- 
tation préconceptionnelle),  un  vaccin 
anti-VZV  (Varivax®  et  Varilix®)  doit 
être  proposé  (2  injections  sous-cuta- 
nées  espacées  de  4 à 8 semaines).  Il  est 
recommandé  pour  tous  les  personnels 
hospitaliers  comme  Madame  E.  qui 
est  puéricultrice. 

H.  De  se  faire  vacciner. 

I . Le  vaccin  qui  contient  un  virus  vivant 
atténué  est  contre-indiqué  pendant  la 
grossesse  par  prudence,  bien  qu'un 
registre  américain  ait  recensé  58  cas  sans 
malformations.  Il  faut  utiliser  une  contra- 
ception pendant  la  vaccination. 

Chapitre  7 

Hypertension  et  grossesse 

E 100 

A,  C,  D 

E 101 

A,  B,  C,  D,  E 

E 102 

B,  C 

E 103 

B,  C,  D,  E 

E 104 

C,  E 

E 105 

A.  Obésité,  hypertension  sous  œstro- 
progestatifs, mort  in  utero,  toxémie. 

B.  Vélocimétrie  Doppler  des  artères 
utérines  vers  17  à 24  SA.  Si  les  flux 
sont  normaux  à ce  terme,  il  n'est  pas 
utile  de  refaire  cet  examen  puisqu'il 


n'y  a pas  de  problème  de  vasculari- 
sation utérine.  Si  les  flux  utérins  sont 
pathologiques,  il  faudra  faire  une 
surveillance  de  la  biométrie  échogra- 
phique et  des  flux  ombilicaux  fœtaux 
rapprochée  au  3e  trimestre. 

C.  Aspirine,  100  mg/j. 

D.  Repos. 

E.  Aldomet®  250  mg,  1/2  comprimé 
toutes  les  6 heures. 

F.  Biométrie  échographique  et 
Doppler  ombilical  fœtal. 

G.  Céphalées,  bourdonnement 
d'oreille,  barre  épigastrique,  troubles 
visuels  (type  baisse  de  l'acuité,  phos- 
phènes),  œdèmes. 

H.  Il  faut  hospitaliser  la  femme  en 
urgence  avant  quelle  ne  fasse  une 
crise  d'éclampsie. 

I.  NFS  et  plaquettes,  ionogramme 
sanguin  avec  uricémie  et  créatinémie, 
bilan  hépatique  avec  les  transami- 
nases,  TH,  TCA,  TP,  fibrine,  protéinu- 
rie des  24  heures. 

J.  Il  faut  extraire  l'enfant  par  césa- 
rienne. 

E 106 

A.  Une  crise  d'éclampsie. 

B.  Vérifier  la  liberté  des  voies 
aériennes  supérieures  et  mettre  une 
canule  de  Guedel  dans  la  bouche. 
Faire  immédiatement  une  injection 
IV  de  10  mg  de  diazépam  (Valium®). 
Mettre  en  place  une  perfusion  de  sul- 
fate de  magnésium  consistant  en  une 
dose  de  charge  de  4 g en  intraveineuse 
lente  à la  seringue  électrique  puis  en 
une  dose  d'entretien  de  2 g/h. 

Appeler  le  SAMU  ou  une  ambu- 
lance pour  évacuer  la  patiente  vers  un 
service  de  gynécologie-obstétrique 
comportant  une  unité  de  néonatologie 
(maternité  de  niveau  III).  Il  faut  pré- 
venir l'équipe  de  garde  de  l'arrivée  de 
la  patiente  afin  que  les  équipes  obsté- 
trico-pédiatrique et  d' anesthésie-réa- 
nimation soient  prêtes  à son  arrivée 
pour  intervenir  dans  les  plus  brefs 
délais. 

C.  Labétalol  (Trandate®)  IV  à la 
pompe  en  réglant  les  doses  pour  faire 
baisser  la  tension  artérielle  doucement 
vers  15/9. 

D.  Une  césarienne  pour  éviter  une 
mort  fœtale  in  utero. 

E.  Trois  mois  après  l'accouchement, 
comme  après  toute  pré-éclampsie, 
on  fera  un  ionogramme  sanguin  avec 
uricémie  et  créatinémie  ; un  iono- 
gramme urinaire  ; une  protéinurie  des 


24  heures  ; une  glycémie  post-pran- 
diale; un  bilan  à la  recherche  d'une 
maladie  auto-immune  (syndrome  des 
anticorps  antiphospholipides  notam- 
ment) soit  primitif,  soit  associé  à un 
lupus  érythémateux  disséminé  par  la 
recherche  d'anticorps  antiphopsho- 
lipides  (APL),  anticorps  anticardio- 
lipines  de  type  IgG  et  IgM  (ACL), 
anticorps  anticoagulants  circulants 
(ACC),  facteurs  antinucléaires  (FAN)  ; 
un  bilan  thrombophilique  (déficit  en 
antithrombine  III,  en  protéine  C ou  S, 
résistance  à la  protéine  C activée  par 
mutation  du  facteur  V dite  « Leiden  », 
mutation  G20210A  du  facteur  II, 
hyperhomocystéinémie  d'une  maladie 
auto-immune). 

F.  Il  faut  lui  proposer  un  stérilet, 
une  pilule  microprogestative  ou  un 
implant.  Les  œstroprogestatifs  sont 
bien  sûr  contre-indiqués. 

E 107 

A.  Sucre  et  albumine  dans  les  urines, 
il  se  discute  une  consultation  avec 
l'anesthésiste. 

B.  Des  mensurations  échographiques 
fœtales  normales  à 20  SA  et  des  men- 
surations entre  le  2e  et  le  10e  percentile 
à 32  SA. 

C.  La  pré-éclampsie  puisqu'elle  a une 
hypertension  associée  à une  protéinu- 
rie positive  (sur  une  bandelette  uri- 
naire). 

D.  Albuminurie  des  24  heures, 
créatinémie,  uricémie,  NFS,  bilan 
hépatique,  écho-Doppler  du  fœtus, 
enregistrement  du  rythme  cardiaque 
fœtal. 

E.  Repos  au  ht  et  Aldomet®  250  mg 
1/2  comprimé  toutes  les  6 heures. 

Chapitre  8 

Diabète  et  grossesse 

E 108 

A,  C,  D 

E 109 

A,  C,  D 

E 110 

B,  E 

E 111 

A.  Diabète  gestationnel,  mais  aussi 
toxémie  et  malformations  fœtales. 

B.  Sérologie  syphilis,  agglutinines 
irrégulières,  sucre  et  albumine  dans 
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les  urines.  On  doit  lui  proposer  une 
sérologie  VIH. 

C.  Une  glycémie  à jeun  au  premier 
trimestre  et  un  test  de  charge  orale  de 
75  g de  glucose  entre  24  et  28  SA. 

D.  Au  premier  trimestre,  si  glycé- 
mie à jeun  > 0,92  g/L.  Entre  24  et 
28  semaines,  si  la  glycémie  après  test 
de  charge  avec  75  g de  glucose  atteint 
ou  dépasse  une  des  valeurs  suivantes  : 

• T0  : 0,92  g/L  (5,1  mmol/L)  ; 

• 1 h : 1,80  g/L  (10  mmol/L)  ; 

• 2 h : 1,53  g/L  (8,5  mmol/L). 

E.  Un  diabète  gestationnel. 

L Un  régime  alimentaire  adapté, 
une  surveillance  diabétologique  : 
autosurveillance  de  la  glycémie,  de  la 
cétonurie. 

G.  L'insulinothérapie  doit  être  ins- 
taurée en  cas  de  glycémie  à jeun  supé- 
rieure à 1,30  g/L  (7,2  mmol/L),  lors  du 
test  diagnostic  ou  si  après  2 semaines 
de  régime  les  glycémies  à jeun  sont 
supérieures  à 0,95  g/L  (5,3  mmol/L) 
ou  si  les  glycémies  2 heures  après  le 
repas  sont  supérieures  à 1,20  g/L  (6,7 
mmol/L) . 

H.  Oui,  des  malformations,  une 
macrosomie  fœtale,  une  souffrance 
fœtale  ou  même  une  mort  in  utero. 

I.  Une  souffrance  fœtale,  mais  aussi 
une  disproportion  fœtomaternelle 
et  une  dystocie  des  épaules  en  cas  de 
macrosomie. 

J.  Il  vaut  mieux  sur  ce  terrain  préfé- 
rer si  possible  un  stérilet  aux  contra- 
ceptifs oraux. 

E 112 

A.  Oui,  il  est  préférable  de  passer  à 
trois  injections  d'insuline  : analogue 
rapide  à 8 et  12  h,  et  insuline  semi- 
lente  ou  retard  à 19  h. 

B.  Il  faut  l'hospitaliser  car  il  y a un 
risque  de  déséquilibre  de  son  diabète 
avec  des  vomissements  importants. 

C.  Une  échographie  morphologique 
à la  recherche  de  malformations. 

D.  Oui,  à partir  de  30-32  SA,  il  faut 
une  surveillance  hebdomadaire  des 
paramètres  cliniques,  du  RCL  et  par 
échographie  de  la  croissance  et  des 
flux. 

E.  Maternelles  : déséquilibre  du  dia- 
bète, hypertension,  infection  urinaire, 
fœtales  : macrosomie,  malformation, 
souffrance  ou  mort  in  utero. 

L L'accouchement  se  fera  en  prin- 
cipe par  voie  basse  sauf  disproportion 
fœtomaternelle  ou  souffrance  fœtale 
apparaissant  en  cours  de  travail. 


E 113 

A.  Risque  de  diabète  gestationnel, 
de  toxémie  gravidique,  de  malforma- 
tion fœtale  (40  ans+diabète),  de  mort 
fœtale  in  utero. 

B.  Dépistage  de  la  trisomie  21  par  les 
marqueurs  et  la  mesure  de  l'épaisseur 
de  la  nuque,  une  glycémie  à jeun. 

C.  Une  échographie  pour  mesurer  la 
longueur  du  col,  faire  une  biométrie 
fœtale,  étudier  le  volume  du  liquide 
amniotique. 

D.  La  longueur  du  col  utérin  si  elle  est 
inférieure  à 26  mm. 

E.  Un  hydramnios. 

f.  Une  malformation  fœtale  : ano- 
malie du  tube  neural  ou  du  tube 
digestif  (atrésie  œsophagienne,  sté- 
nose duodénale),  une  infection  (CMV, 
Parvovirus,  syphilis...)  et  bien  sûr  un 
diabète. 

G.  Une  amniocentèse  pour  évacuer  le 
liquide  en  excès. 

H.  On  peut  proposer  la  voie  basse 
malgré  un  utérus  cicatriciel  car  le 
bassin  est  normal  et  l'enfant  petit  à 
condition  de  pouvoir  faire  une  version 
par  manœuvre  externe  pour  mettre  le 
fœtus  en  présentation  céphalique.  Si 
non,  il  faut  envisager  une  césarienne 
qui  n'est  pas  sans  danger  en  raison  de 
l'obésité,  du  diabète,  de  la  plaque  mise 
pour  traiter  l'éventration. 


Chapitre  9 
Maladies 

gastro-entérologiques, 
neurologiques, 
cardiovasculaires, 
hématologiques 
et  grossesse 
E 114 

B,  C,  D 

E 115 

C 

E 116 

C,  D 

E 117 

D,  E 

E 118 

B,  C,  E 

E 119 

C,  D,  E 


E 120 

A.  Au  6e  mois  de  grossesse. 

B.  Non,  il  est  toujours  licite  de  pres- 
crire un  examen  à une  femme  enceinte 
en  dehors  de  ceux  prévus  par  les  textes 
si  son  état  de  santé  l'exige  ce  qui  est 
le  cas  ici.  D'ailleurs,  les  recomman- 
dations de  la  HAS  indiquent  qu'un 
hémogramme  et  un  dosage  de  ferri- 
tine  sériques  peuvent  être  pratiqués  au 
cours  du  1er  trimestre  de  chaque  gros- 
sesse pour  dépister  une  anémie  micro- 
cytaire. 

C.  Les  anémies  ferriprives  et  les  ané- 
mies par  déficit  en  acide  folique. 

D.  La  multiparité,  les  régimes  ali- 
mentaires carencés. 

E.  Il  faut  rechercher  une  drépanocy- 
tose (présence  d'hémoglobine  S)  étant 
donné  son  origine  africaine. 

L Une  anémie  gravidique  ferriprive. 
G.  Un  traitement  martial  à la  poso- 
logie de  2 à 3 mg  de  fer  métal/kg  et  par 
jour  pendant  toute  la  grossesse. 

E 121 

A.  Un  ictère  cholostatique. 

B.  L'ictère  a été  précédé  d'un  prurit 
apparu  à 26  SA.  Elle  ne  souffre  pas,  n'a 
pas  de  fièvre.  On  n'a  pas  de  notion  de 
comptage  pour  un  ictère  viral. 

C.  Un  bilan  hépatique  avec  dosage 
des  acides  biliaires,  bilirubine  totale, 
directe  et  indirecte  ainsi  qu'une  écho- 
graphie hépatique. 

D.  Les  acides  biliaires,  les  ALAT  sont 
élevés.  Les  GGT,  les  bilirubines  totale 
et  directe  sont  normales  ou  faiblement 
augmentées.  L'échographie  hépatique 
est  normale. 

E.  Il  y a un  risque  fœtal  d'accouche- 
ment prématuré,  de  souffrance  ou  de 
mort  fœtale. 

f.  Laisser  faire  l'accouchement  car 
le  risque  de  souffrance  fœtale  lié 
à l'ictère  est  plus  important  que  le 
risque  hé  à la  prématurité  à ce  terme 
de  36  SA. 

G.  Les  œstroprogestatifs  sont  en  prin- 
cipe contre-indiqués  du  fait  du  risque 
de  récidive  de  l'ictère.  Il  faut  prescrire 
un  microprogestatif  ou  une  contra- 
ception locale  (ovules,  spermicides 
ou  préservatifs)  ou  encore  un  stérilet 
dans  3 mois.  Cependant,  des  œstro- 
progestatifs faiblement  dosés  à 15  ou 
20  gamma  peuvent  être  essayés  après 
retour  à la  normale  du  bilan  hépatique 
en  prévenant  la  patiente  des  risques  de 
récidive  de  l'ictère. 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


H.  Oui,  l'ictère  récidive  fréquemment 
lors  des  grossesses  suivantes. 

E 122 

A.  En  principe,  il  y a peu  de  risque  de 
décompensation  pendant  la  grossesse. 

B.  Il  faut  supprimer  le  Sintrom®  qui 
est  contre-indiqué  pendant  la  gros- 
sesse et  préférer  l'héparine  calcique  ou 
l'énoxaparine  que  l'on  doit  prescrire  et 
adapter  avant  le  début  de  la  grossesse. 

C.  Non,  les  anticoagulants  contre- 
indiquent  l'usage  de  la  péridurale. 

D.  Il  faut  prévoir  une  aide  à l'expul- 
sion, forceps  ou  ventouse,  pour  éviter 
les  efforts  de  poussée  trop  importants. 

E.  Il  faut  poursuivre  les  anticoagu- 
lants et  prescrire  des  antibiotiques 
du  fait  du  risque  d'endocardite 
infectieuse.  Par  exemple  : amoxicil- 
line (2  g en  perfusion  IV  de  30  min) 
puis  gentamycine  (1,5  mg/kg)  dans 
l'heure  précédant  l'accouchement 
puis  6 heures  plus  tard. 

F.  Oui,  si  elle  est  à l'héparine. 

G.  Un  microprogestatif  ou  une 
contraception  locale,  type  ovules  sper- 
micides  associés  à des  préservatifs. 

E 123 

A.  Madame  D.  a une  anémie  ferri- 
prive  microcytaire. 

B.  Madame  F.  a une  anémie  macro- 
cytaire  par  carence  en  folates. 

C.  La  multiparité,  les  grossesses  mul- 
tiples, les  régimes  alimentaires  caren- 
cés. 

D.  Un  taux  d'hémoglobine  inférieur  à 
10  g/100  mL  (100  g/L). 

E.  Le  retentissement  fœtal  des  ané- 
mies gravidiques  est  peu  significatif. 

F.  Pour  Madame  D.,  on  peut  pres- 
crire : fumarate  ferreux  3 cp/j  jusqu'au 
2e  mois  après  l'accouchement. 

G.  Pour  Madame  F.,  on  peut  prescrire 
de  l'acide  folique  1 comprimé  matin, 
midi  et  soir  jusqu'au  2e  mois  après  l'ac- 
couchement. 

E 124 

A.  Il  faut  la  mettre  aux  anticoagulants 
(héparine  calcique  ou  énoxaparine 
[Lovenox®])  du  fait  de  ses  varices,  de 
la  grossesse  et  de  l'alitement  qui  va 
durer  6 semaines.  Elle  est  à haut  risque 
d'accidents  thromboemboliques. 

B.  Une  phlébite  surale  du  membre 
inférieur  gauche. 

C.  Le  signe  d'Homans,  une  augmen- 
tation de  volume  du  membre  infé- 


rieur, une  douleur  à la  palpation  du 
mollet,  une  température  à 38  °C,  une 
accélération  du  pouls. 

D.  Un  Doppler  veineux,  voire  une 
phlébographie. 

E.  Héparine  calcique  0,2  mL  3 fois/j 
ou  énoxaparine  (Lovenox®). 

F.  Il  faudra  le  poursuivre  jusqu'au 
2e  mois  après  l'accouchement. 

Chapitre  10 

Allo-immunisation 

fœtomaternelle 

E 125 

A,  B,  C,  D,  E 

E 126 

B 

E 127 

B,  C 

E 128 

B,  D,  E 

E 129 

A.  Une  allo-immunisation. 

B.  Une  échographie  à la  recherche 
d'une  anasarque  et  une  amniocentèse 
pour  apprécier  la  gravité  de  l'atteinte 
fœtale. 

C.  L'anémie,  une  anasarque,  une 
mort  fœtale. 

D.  Une  transfusion  in  utero  ou  une 
extraction  du  fœtus  par  césarienne. 

E.  En  cas  de  saignement,  quelle  qu'en 
soit  l'étiologie,  et  en  cas  de  gestes  tels 
qu'amniocentèse,  biopsie  de  tropho- 
blaste, cerclage,  version  par  manœuvre 
externe  ou  accouchement. 

E 130 

A.  Allo-immunisation  transfusion- 
nelle et  risque  de  contamination  virale 
par  les  virus  HBs,  VIH,  VHC. 

B.  TPHA,  HBs,  VHC  et  VIH  si  la 
femme  est  d'accord+agglutinies  irré- 
gulières et  sucre  et  albumine  dans  les 
urines. 

C.  Les  agglutinines  irrégulières  sont  à 
refaire  aux  5e,  8e  et  9e  mois  bien  que  la 
femme  soit  Rh+. 

D.  Non,  car  la  femme  est  Rh+. 

E.  Non. 

E 131 

A.  Le  typage  des  agglutinines.  L'étude 
du  phénotype  du  père  car,  s'il  ne  pos- 


sède pas  l'antigène  correspondant,  il 
ne  peut  le  transmettre  à son  enfant  et 
le  risque  d'incompatibilité  fœtoma- 
ternel  est  nul.  S'il  possède  l'antigène 
correspondant,  une  étude  complète 
de  son  phénotype  érythrocytaire  per- 
mettra d'évaluer  son  génotype  ; s'il  est 
homozygote  pour  le  gène  en  cause,  il 
transmettra  son  antigène  à l'enfant. 
Au  contraire,  s'il  est  hétérozygote,  il 
n'a  qu'une  chance  sur  deux  de  le  lui 
transmettre.  Le  phénotypage  direct 
des  cellules  fœtales  n'a  pas  d'intérêt  ici 
car  la  femme  n'a  jamais  eu  d'accidents 
graves  d'allo-immunisation  type  ana- 
sarque ou  mort  fœtale. 

B.  Il  faut  faire  le  dosage  pondéral  de 
l'anticorps  maternel  tous  les  mois. 

C.  Il  faut  faire  une  surveillance  cli- 
nique à la  recherche  d'un  hydramnios 
et  surtout  une  surveillance  échogra- 
phique avec  Doppler  et  l'étude  du  pic 
de  vitesse  systolique  de  l'artère  céré- 
brale moyenne  qui  prédit  l'anémie 
fœtale  avec  une  meilleure  sensibilité 
que  l'amniocentèse.  On  recherchera 
des  signes  de  décompensation  : anses 
intestinales  anormalement  échogènes, 
visualisation  de  la  paroi  intestinale, 
lame  d'ascite,  hépatosplénomégalie, 
épanchement  au  niveau  des  séreuses 
(péricarde,  plèvre,  péritoine),  excès  de 
liquide  amniotique,  augmentation  de 
l'épaisseur  du  placenta  et  augmentation 
du  diamètre  de  la  veine  ombilicale  dans 
son  trajet  intra-  ou  extra-hépatique. 

Un  enregistrement  du  rythme  car- 
diaque fœtal  est  utile  pour  rechercher 
des  signes  de  souffrance  fœtale. 

D.  Si  la  grossesse  est  proche  du  terme, 
il  faut  extraire  l'enfant  si  les  risques 
de  prématurité  paraissent  inférieurs 
à ceux  de  l'allo-immunisation.  Si  la 
période  de  viabilité  fœtale  n'est  pas 
atteinte,  on  peut  discuter  d'une  trans- 
fusion in  utero. 

E.  Il  n'y  a rien  à faire  car  l'immunisa- 
tion acquise  est  irréversible. 

F.  Oui,  le  génotypage  peut  permettre 
par  étude  du  sang  maternel  de  savoir 
si  le  fœtus  est  RH  positif  ou  négatif  à 
partir  de  15  SA. 

E 132 

A.  Groupe  O. 

B.  Groupe  A ou  B. 

C.  Il  n'y  a pas  de  dépistage  pendant  la 
grossesse. 

D.  Il  n'y  a pas  de  risque  pour  le  fœtus 
in  utero. 
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E.  Le  diagnostic  sera  fait  à la  nais- 
sance devant  l'apparition  d'un  ictère 
néonatal. 

E 133 

A.  Groupe  sanguin  Rhésus,  agglu- 
tinines irrégulières,  sérologie  de  la 
rubéole,  toxoplasmose,  sucre  et  albu- 
mine dans  les  urines. 

B.  Une  dose  d'immunoglobuline 
anti-D  (Rhophylac®)  de  200  pg. 

C.  Oui,  une  dose  d'immunoglobuline 
anti-D  (Rhophylac®)  de  200  pg. 

D.  NFS,  antigène  HBs,  une  dose 
d'immunoglobuline  anti-D  de  300 pg 
IM. 

E.  Lorsque  l'injection  a été  réalisée, 
il  n'est  pas  nécessaire  de  répéter  par  la 
suite  la  recherche  des  RAI  en  vue  de 
dépister  une  immunisation  anti-D  et 
ce  jusqu'à  l'accouchement. 

F.  Le  phénotype  de  l'enfant  doit  être 
fait  sur  le  sang  prélevé  au  cordon.  Si 
l'enfant  est  RhD  positif,  un  test  de 
Kleihauer  sera  effectué  sur  un  échan- 
tillon de  sang  maternel  prélevé  au 
minimum  30  minutes  après  l'accou- 
chement. 

G.  Si  l'enfant  est  RhD  positif,  on  pro- 
posera à la  mère  une  prophylaxie  anti- 
D dont  la  posologie  et  la  voie  d'admi- 
nistration seront  à adapter  en  fonction 
du  test  de  Kleihauer. 

H.  Oui  par  génotypage  dans  le  sang 
maternel  à partir  de  15  SA. 

Chapitre  11 

Urgences  abdominales 
pendant  la  grossesse 

E 134 

A,  B,  C 

E 135 

A,  C,  D,  E 

E 136 

B,  C 

E 137 

A.  Il  faut  rechercher  une  cicatrice 
d'appendicectomie,  une  défense  de  la 
fosse  iliaque  droite,  des  contractions 
utérines  localisées  à droite,  un  gros 
rein  ou  des  douleurs  provoquées  à la 
palpation  des  fosses  lombaires. 

B.  Au  toucher  vaginal,  il  faut  recher- 
cher une  douleur  provoquée  du  côté 
droit  ou  gauche. 


C.  Une  appendicite  ou  une  infection 
urinaire. 

D.  Un  examen  cytobactériologique 
des  urines,  une  échographie  pelvienne 
et  rénale,  une  NFS. 

E.  Une  appendicite  puisque  le  ECBU 
et  l'échographie  sont  normaux. 

F.  Il  faut  opérer  car  le  tableau  d'ap- 
pendicite au  cours  de  la  grossesse  est 
souvent  bâtard  et  les  lésions  anato- 
miques plus  sévères  que  prévues. 
Ce  serait  une  faute  que  d'attendre  au 
motif  que  la  femme  est  enceinte. 

G.  Il  y a risque  d'avortement,  de  pré- 
maturité voire  de  mort  fœtale. 

E 138 

A.  Une  colique  néphrétique  gauche, 
une  torsion  d'annexe,  une  pyélo- 
néphrite gauche. 

B.  Un  examen  cytobactériologique 
des  urines,  une  échographie  pelvienne 
et  rénale. 

C.  Une  colique  néphrétique  gauche. 

D.  Restriction  hydrique  (1/2  litre/j)  ; 
les  antalgiques  type  paracétamol, 
camylofine  (Avafortan®),  tiémonium 
(Viscéralgine®)  par  voie  IM  3 fois/j. 

E.  Il  faut  poser  une  perfusion  avec  de 
la  Xylocame®  1 %,  2 ampoules  de  5 mL 
dans  250  cc  de  sérum  glucosé,  le  débit 
sera  réglé  de  façon  à calmer  la  douleur. 

F.  Si  la  douleur  persiste  et  que  l'écho- 
graphie est  normale,  il  peut  être  néces- 
saire de  demander  une  IRM  de  façon 
à voir  s'il  n'y  a pas  une  lithiase  et  un 
geste  urologique  (type  montée  de 
sonde)  à faire. 

E 139 

A.  Y a-t-il  un  arrêt  des  matières  et  des 
gaz? 

B.  Occlusion  intestinale  aiguë. 

C.  Abdomen  sans  préparation. 

D.  Une  intervention  pour  sectionner 
la  bride  vraisemblablement  à l'origine 
de  l'occlusion. 

E.  Il  serait  plus  grave  de  laisser  évo- 
luer l'occlusion  que  d'opérer. 


Chapitre  12 

Maladies  tropicales 
et  grossesse 

E 140 

A,  C,  E 

E 141 

A,  B,  C,  E 


E 142 

A,  B,  C 

E 143 

A,  B,  C,  D,  E 

E 144 

A,  B,  C,  E 

E 145 

A,  B,  C,  D,  E 

E 146 

A.  Numération-formule  sanguine. 

B.  Thalassémie  vraisemblablement 
de  type  P en  Afrique. 

C.  Une  électrophorèse  de  l'hémoglo- 
bine. 

D.  De  l'acide  folique  (Foldine®,  4 à 
6 cp/j)  + du  fer  (Heliofer®,  3 cp/j). 

E.  Elles  sont  liées  à l'anémie.  Si  celle- 
ci  est  bien  traitée,  il  y a peu  de  compli- 
cations chez  la  mère. 

F.  Il  s'agit  de  souffrance  fœtale  chro- 
nique liée  à l'anémie  avec  retard  de 
croissance  voire  mort  in  utero. 

E 147 

A.  Elle  doit  prendre  une  chimioprophy- 
laxie car  elle  est  enceinte  et  que  l'immu- 
nité de  prémunition  ne  dure  que  2 ans. 
On  peut  lui  prescrire  de  la  Savarine®,  de 
la  sulfadoxine-pyriméthamine. 

B.  Proguanil  + chloroquine 
(Savarine®),  chlorhydrate  de  qui- 
nine (Quiniforme®),  quinine 
(Quinimax®),  sulfadoxine-pyrimé- 
thamine au-delà  de  16  SA  et  avant 
terme  (Fansidar®). 

C.  Amodiaquine  (Flavoquine®), 
méfloquine  (Lariam®),  sulfadoxine- 
pyriméthamine  avant  16  SA  et  à terme 
(Fansidar®). 

D.  Une  crise  de  paludisme,  une  pyé- 
lonéphrite. 

E.  Une  goutte  épaisse,  un  examen 
cytobactériologique  des  urines. 

F.  Artésunate  (200  mg)  + amo- 
diaquine (600  mg)  pendant  3 jours. 

G.  Surveiller  les  signes  de  souf- 
france fœtale.  Lors  de  l'expulsion, 
éviter  toutes  excoriations  cutanées, 
source  de  contage.  Éviter  de  traire  le 
cordon,  ce  qui  pourrait  favoriser  le 
passage  des  hématozoaires  du  pla- 
centa vers  le  fœtus.  Faire  une  goutte 
épaisse  au  nouveau-né.  Prélever  le 
placenta  pour  examen  anatomopa- 
thologique. 
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Chapitre  13 

Médicaments  et  grossesse 

E 148 

A,  C,  E 

E 149 

A,  C,  D,  E 

E 150 

B,  D,  E 

E 151 

A,  B,  C,  D 

E 152 

A,  C,  E 

E 153 

C,  D,  E 

E 154 

C,  D 

E 155 

C,  D 

E 156 

A,  B,  E 

E 157 

A,  D,  E 

E 158 

B ou  C 

E 159 

B,  D 

E 160 

C,  D,  E 

E 161 

A,  D 

E 162 

A.  Le  Minidril®  est  un  œstroproges- 
tatif combiné  (à  30  Gamma)  qui  est 
catabolisé  trop  rapidement  au  niveau 
du  foie  en  raison  de  la  prise  de  bar- 
bituriques. De  ce  fait,  le  taux  sanguin 
hormonal  était  insuffisant  pour  blo- 
quer l'ovulation  et  la  grossesse  est  sur- 
venue. 

B.  La  prise  d'œstroprogestatif  ou  de 
phénobarbital  (Gardénal®)  n'est  pas 
tératogène.  Il  y a cependant  un  risque 
accru  d'anomalies  du  tube  neural  du 
fait  de  l'épilepsie  et  de  la  prise  de  la 
phénitoïne  (Di-Hydan®). 


C.  Non,  le  risque  plus  élevé  d'ano- 
malies (4  à 6 % au  heu  de  3 % dans  la 
population  générale)  ne  justifie  pas 
une  interruption  de  grossesse. 

D.  On  peut  faire  une  échographie 
morphologique  à la  recherche  d'une 
malformation,  en  particulier  du  tube 
neural,  une  amniocentèse  avec  dosage 
de  l'alpha-fœtoprotéine  ou  de  l'acétyl- 
cholinestérase dont  le  taux  est  élevé  en 
cas  d'anomalies  du  tube  neural. 

E.  On  peut  proposer  une  contracep- 
tion mécanique  par  stérilet  ou  préser- 
vatifs. 

F.  Avant  une  grossesse,  il  faut  faire 
le  point  avec  le  neurologue  de  façon 
à voir  si  le  traitement  peut  ou  doit 
être  modifié.  Une  monochimiothé- 
rapie avec  un  produit  non  tératogène 
est  préférable  si  possible.  Un  traite- 
ment préventif  avec  de  l'acide  folique 
(5  mg/j)  sera  institué  2 mois  avant 
la  conception  pour  diminuer  la  fré- 
quence des  malformations  du  tube 
neural. 

E 163 

A.  Il  faut  arrêter  le  lithium  si  possible 
pendant  la  grossesse. 

B.  Oui,  il  donne  des  cardiopathies 
type  maladie  d'Ebstein. 

C.  Aux  2e  et  3e  trimestres,  on  peut 
reprendre  le  traitement  si  nécessaire 
en  surveillant  la  lithémie  qui  doit  res- 
ter en  dessous  de  1 meq/L. 

D.  Il  faut  faire  une  échographie  pour 
rechercher  une  malformation  car- 
diaque dont  la  fréquence,  en  cas  de 
prise  de  lithium,  est  inférieure  à 10  %. 

E.  Il  n'y  a pas  de  raison  médicale 
d'interrompre  médicalement  cette 
grossesse  si  l'échographie  révèle  un 
fœtus  normal. 

E 164 

A.  Elle  peut  continuer  la  lamotrigine 
qui  n'est  pas  tératogène. 

B.  Il  faut  prendre  de  l'acide  folique 
2 mois  avant  la  conception  (5  mg/j). 

C.  Oui,  des  anomalies  de  fermeture 
du  tube  neural. 

D.  De  la  doxylamine  (Méréprine®) 
qui  est  un  anti-Hl. 

E.  Oui,  si  les  plaquettes  sont  nor- 
males car  la  lamotrigine  peut  entraî- 
ner une  thrombopénie. 

F.  Non,  car  la  lamogritine  est  excré- 
tée dans  le  lait  et  l'allaitement  expose 
le  nouveau-né  à des  doses  importantes 
de  lamogritine. 


Chapitre  14 

Conduite  à tenir  devant 
une  grossesse  qui  saigne 
au  premier  trimestre 

E 165 

B,  C 

E 166 

B,  C,  D 

E 167 

D 

E 168 
A,  B,  C,  D 

E 169 

C,  D,  E 

E 170 

A.  Une  menace  de  fausse  couche  ou 
une  GEU. 

B.  Une  échographie  vaginale,  un 
dosage  quantitatif  d'HCG,  un  groupe 
sanguin. 

C.  Une  GEU. 

D.  Une  anomalie  chromosomique  de 
l'œuf. 

E.  Rien. 

F.  45  jours. 

G.  20  jours 

E 171 

A.  Les  seins  sont  mous,  il  y a un 
écoulement  lacté,  les  saignements 
sont  abondants,  le  col  est  ouvert,  il  y 
des  débris  ovulaires,  l'utérus  est  petit. 
Tous  ces  signes  témoignent  d'une 
grossesse  arrêtée. 

B.  L'abondance  des  saignements.  S'ils 
sont  inférieurs  au  volume  habituel  des 
règles,  on  peut  garder  la  femme  à son 
domicile. 

C.  Methergin®  10  gouttes  matin,  midi 
et  soir  pendant  5 jours. 

D.  La  disparition  des  saignements, 
l'absence  de  fièvre  ou  de  douleurs. 

E.  S'il  apparaît  des  saignements 
importants,  de  la  fièvre,  des  douleurs 
abdominales. 

F.  Ce  n'est  pas  obligatoire  si  clinique- 
ment tout  rentre  dans  l'ordre.  On  peut 
à la  rigueur  demander  une  échographie 
vaginale  pour  s'assurer  de  l'absence  de 
débris  placentaires  intra-utérins. 

G.  Dans  45  jours  environ. 

H.  Dès  le  20e  jour  après  la  fin  du  sai- 
gnement. 


Chapitre  25.  Cahier  de  développement  professionnel  continu 
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I.  Non,  il  n'y  a pas  de  bilan  parti- 
culier à faire  après  une  seule  fausse 
couche  spontanée. 

E 172 

A.  Une  échographie  vaginale. 

B.  L'hématome  péri- ovulaire. 

C.  Il  n'y  a pas  de  traitement  étio- 
logique, on  peut  prescrire  du  repos  à 
la  chambre,  une  séroprévention  anti- 
D puisque  la  patiente  est  O Rh— . 

D.  Une  fausse  couche  spontanée 
d'origine  chromosomique  vraisembla- 
blement. 

E.  Il  faut  faire  un  arrêt  de  travail  de 
10  jours  environ  car  elle  travaille  vrai- 
ment très  loin. 

F.  Une  nouvelle  échographie  dans 
10  jours. 

G.  Si  la  nouvelle  échographie  est  stric- 
tement normale  avec  un  embryon 
qui  se  développe  bien,  la  femme  peut 
reprendre  son  travail,  mais  vu  la  distance 
à parcourir  tous  les  jours  en  voiture,  elle 
sera  de  nouveau  vraisemblablement 
arrêtée  avant  l'arrêt  légal  du  congé  pré- 
natal pour  prévenir  un  accouchement 
prématuré.  Il  faut  le  lui  indiquer  pour 
quelle  informe  aussi  son  employeur. 

E 173 

A.  Il  faut  rechercher  la  notion  d'obé- 
sité, de  diabète,  d'hypothyroïdie,  de 
dysovulation,  de  malformations  de 
l'appareil  urogénital. 

B.  Pathologies  utérines  : 

• malformations,  synéchies  ; 

• endocrinopathies  : diabète,  hypo- 
thyroïdie, troubles  de  l'ovulation  ; 

• causes  génétiques  : translocations  ; 

• causes  immunologiques. 

C.  Échographie  utérine  à la  recherche 
d'une  cause  utérine  (malformation, 
fibrome,  synéchie...),  anticorps 
antiphospholipides,  caryotype  des 
parents. 

D.  Le  plateau  thermique  est  court  à 
peine  9 jours.  Il  s'agit  d'un  corps  jaune 
inadéquat. 

E.  Il  y a une  image  de  soustraction 
centro-utérine  à contours  nets  qui 
évoque  une  synéchie  corporéale. 

F.  La  synéchie  et  la  dysovulation  avec 
corps  jaune  court. 

G.  Il  faut  lever  la  synéchie  sous  hys- 
téroscopie et  stimuler  ensuite  l'ovula- 
tion pour  avoir  un  bon  corps  jaune. 

H.  Le  résultat  de  la  stimulation  peut 
se  voir  sur  la  courbe  thermique,  sur 


le  dosage  de  la  progestérone  plasma- 
tique ; celui  de  la  synéchie  par  l'hysté- 
roscopie ou  l'hystérographie.  Le  mieux 
sera  cependant  le  développement  nor- 
mal d'une  grossesse. 

Chapitre  15 

Diagnostic  et  conduite  à 
tenir  devant  une  grossesse 
qui  saigne  au  troisième 
trimestre 

E 174 

A,  E 

E 175 

D 

E 176 

B,  C,  D,  E 

E 177 

A 

E 178 

B,  C,  D,  E 

E 179 

A,  C,  E 

E 180 

B,  D 

E 181 

A.  Un  placenta  praevia. 

B.  La  femme  a des  facteurs  de 
risque,  35  ans,  3e  grossesse,  utérus 
cicatriciel.  Les  signes  cliniques  évo- 
cateurs sont  : les  saignements  spon- 
tanés de  sang  rouge. 

C.  Non,  car  il  y a un  risque  de  saigne- 
ment important  et  le  domicile  de  la 
jeune  femme  est  à 70  km  de  l'hôpital. 

D.  Il  faut  l'hospitaliser  dans  une 
maternité  de  niveau  II  ou  III. 

E.  Il  faut  demander  une  échographie 
pour  localiser  le  placenta  ainsi  qu'une 
numération-formule  sanguine  et  une 
deuxième  détermination  du  groupe 
sanguin  si  cela  n'a  pas  été  déjà  fait. 

F.  Un  placenta  praevia  recouvrant 
puisque  l'accouchement  n'est  pas  pos- 
sible par  voie  basse. 

G.  Quelle  doit  rester  hospitalisée 
jusqu'au  terme  car  elle  habite  très  loin 
et  que  le  saignement  peut  reprendre. 
Elle  doit  donc  s'organiser  avec  sa 
famille  ou  ses  amis  pour  la  garde  des 


deux  enfants. 

E 182 

A.  Un  hématome  rétroplacentaire. 

B.  Multiparité,  prise  de  poids  exces- 
sive, hypertension,  douleur  abdomi- 
nale, saignement  noirâtre,  absence  de 
mouvements  du  fœtus. 

C.  État  de  choc,  contractions  uté- 
rines, augmentation  de  la  hauteur  uté- 
rine, troubles  de  la  coagulation. 

D.  Échographie,  enregistrement  du 
rythme  cardiaque  fœtal,  bilan  de  la  coa- 
gulation, groupe  sanguin  si  nécessaire. 
Ë.  Non,  il  faut  alors  se  fier  à la  cli- 
nique. 

F.  Une  césarienne. 

G.  La  mort  fœtale,  des  troubles  de  la 
coagulation,  un  état  de  choc. 

H.  Non,  c'est  une  urgence  vitale.  Il  ne 
faut  pas  la  transférer  mais  la  césariser 
de  suite  si  l'enfant  est  encore  vivant. 

Chapitre  16 

Conduite  à tenir  chez  une 
femme  qui  a de  la  fièvre 

E 183 

A,  C 

E 184 

C,  E 

E 185 

A,  B,  C,  D,  E 

E 186 

A,  B,  C,  D 

E 187 

A.  Infections  urinaires,  infections 
génitales,  paludisme. 

B.  Examen  de  la  gorge  à la  recherche 
d'une  infection  ORL  ; examen  pulmo- 
naire à la  recherche  d'une  infection 
respiratoire,  recherche  d'une  grosse 
rate  (paludisme?),  d'un  gros  rein,  exa- 
men de  la  vulve  (herpès  ?)  et  du  vagin 
(leucorrhée,  rupture  de  la  poche  des 
eaux?). 

C.  Infection  urinaire,  infection  ORL, 
listériose  et  paludisme  chez  une 
femme  africaine. 

D.  Examen  cytobactériologique  des 
urines,  hémoculture,  prélèvement  cer- 
vicovaginal, goutte  épaisse. 

E.  Amoxicilline  1,5  g matin  et 
soir+paracétamol  (Doliprane®). 
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F.  Risques  d'accouchement  prématuré, 
de  mort  fœtale,  d'infection  néonatale. 

Chapitre  17 

Menace  d'accouchement 
prématuré 

E 188 

B,  C,  D 

E 189 

A,  B,  D 

E 190 

A,  C,  E 

E 191 

C 

E 192 

A,  B,  C,  D 

E 193 

A,  B,  C,  E 

E 194 

A,  B,  C,  D,  E 

E 195 

A,  B,  C,  E 

E 196 

A.  Ouvrière  d'usine,  deux  heures  de 
métro  par  jour,  FC  tardives,  utérus 
cloisonné,  antécédent  d'accouche- 
ment prématuré. 

B.  Infections  urinaire,  cervicale  ; 
grossesse  gémellaire. 

C.  Examen  cytobactériologique  des 
urines,  prélèvement  endocervical, 
échographie  du  col. 

D.  Repos. 

E.  Amoxicilline  1,50  g/j  pendant 
5 jours. 

F.  Les  signes  cliniques  : diminution 
des  contractions  utérines,  modifica- 
tions du  col. 

G.  Examen  cytobactériologique  des 
urines  toutes  les  3 semaines. 

E 197 

A.  Femme  de  service  dans  un  ser- 
vice de  personnes  âgées,  multipare 
(5e  grossesse),  antécédent  d'accouche- 
ment prématuré,  infection  cervicova- 
ginale à Trichomonas. 

B.  Infection  urinaire,  grossesse 
gémellaire,  fibrome. 

C.  Examen  cytobactériologique  des 


urines,  prélèvement  endocervical, 
échographie  du  col. 

D.  Repos  avec  hospitalisation  dans 
un  établissement  de  niveau  III  en  rai- 
son du  terme. 

E.  Si  la  mesure  de  la  longueur  du  col 
est  inférieure  à 25  mm  le  risque  d'ac- 
couchement prématuré  est  élevé. 

F.  Nifédipine  (Adalate®)  1 gélule  à 
10  mg  par  voie  orale,  renouvelable 
toutes  les  20  minutes  jusqu'à  4 gélules 
sur  une  heure  en  cas  d'inefficacité. 
Le  relais  pendant  les  heures  sui- 
vantes est  Adalate®  LP20  3 fois/j  ou 
Chronoadalate®  30  mg  2 à 3 fois/j. 

G.  Il  n'y  a pas  de  contre-indications 
comme  avec  les  bêtamimétiques.  Les 
effets  secondaires  sont  : les  céphalées, 
les  flushes,  les  nausées,  survenant 
habituellement  en  début  de  traitement. 

E 198 

A.  Contractions  utérines  et  modifica- 
tions du  col  qui  est  ouvert  à deux  doigts 
avec  un  segment  inférieur  emplié. 

B.  Infection  urinaire  car  brûlures  à la 
miction. 

C.  Examen  cytobactériologique  des 
urines,  échographie  du  col. 

D.  Amoxicilline  1,50  g/j. 

E.  Disparition  des  contractions. 

Chapitre  18 

Conduite  à tenir 
devant  une  grossesse 
qui  se  prolonge 

E 199 

A,  B,  C,  D 

E 200 

C 

E 201 

C,  D,  E 

E 202 

A,  B,  C,  D,  E 

E 203 

A,  B,  C,  E 

E 204 

A.  22  novembre. 

B.  285  ± 10  jours. 

C.  41  semaines  d'aménorrhée. 

D.  41  semaines  d'aménorrhée. 

E.  Examen  clinique  puis  enregistre- 
ment du  rythme  cardiaque  fœtal,  et 


échographie  (étude  des  mouvements 
fœtaux  par  le  score  de  Manning  et 
mesure  de  la  plus  grande  citerne) . 

F.  Détresse  et  mort  fœtale,  inhala- 
tion de  liquide  méconial. 

G.  Le  déclenchement. 

E 205 

A.  29  janvier. 

B.  5 février. 

C.  5 novembre. 

D.  Terme  théorique,  soit  le  29  octobre. 

E.  Rythme  cardiaque  fœtal+échogra- 
phie. 

F.  Un  déclenchement  car  la  femme 
est  à terme  et  les  conditions  locales  sont 
très  bonnes  (score  de  Bishop  à 10). 

Chapitre  19 

Diagnostic  et  conduite  à 
tenir  vis-à-vis  d'une  femme 
qui  a une  anomalie  de  la 
hauteur  utérine 

E 206 

B,  C,  D 

E 207 

A,  D,  E 

E 208 

C,  E 

E 209 

A.  30  cm. 

B.  Un  retard  de  croissance  intra-uté- 
rin car  l'échographie  de  début  de  gros- 
sesse permet  d'éliminer  une  erreur  de 
terme. 

C.  Le  tabac,  l'hypertension,  une  mal- 
formation fœtale. 

D.  Une  échographie  avec  biométrie 
fœtale,  un  Doppler  ombilical  et  céré- 
bral pour  l'étude  des  flux. 

E.  Il  n'y  a pas  de  traitement  des 
retards  de  croissance  intra-utérins 
mais  on  peut  proposer  l'arrêt  du  tabac, 
le  traitement  de  l'hypertension  par  le 
repos  et  les  hypotenseurs,  l'extraction 
de  l'enfant  en  cas  de  souffrance  fœtale 
grave. 

F.  La  souffrance  fœtale  voire  la  mort 
in  utero. 

E 21 0 

A.  Un  retard  de  croissance  intra-utérin. 

B.  40  ans,  hypertension,  utérus  mal- 
formé, antécédent  de  retard  de  croissance. 

C.  28-30  cm. 
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D.  Échographie  avec  biométrie 
fœtale. 

E.  Les  retards  harmonieux  qui 
portent  sur  la  taille,  le  poids  mais  aussi 
le  périmètre  crânien.  Ils  surviennent 
tôt  pendant  la  grossesse  et  il  y a un 
risque  de  retard  psychomoteur  du  fait 
de  la  microcéphalie.  Les  retards  dys- 
harmonieux  au  contraire  épargnent 
le  périmètre  crânien  qui  est  normal. 
Il  n'y  a pas  en  principe  de  séquelles 
psychomotrices,  ce  type  de  retard  sur- 
vient tardivement  dans  la  grossesse. 

F.  Les  causes  fœtales  sont  les  mal- 
formations, la  grossesse  gémellaire, 
le  placenta  praevia  ou  les  anomalies 
du  cordon  (insertion  vélamenteuse, 
artère  ombilicale  unique...),  la  prise 
de  certains  médicaments. 

G.  Les  causes  maternelles  sont  : l'hy- 
pertension, les  cardiopathies  cyano- 
gènes, les  anémies,  les  malnutritions, 
les  toxiques  (alcool,  tabac,  drogues), 
les  malformations  utérines. 

E 211 

A.  Non,  on  ne  peut  parler  de  retard 
de  croissance  sur  une  seule  mesure.  Il 
peut  s'agir  aussi  d'une  erreur  de  terme. 

B.  Une  échographie  avec  biométrie 
fœtale  pour  avoir  des  courbes  de  crois- 
sance. 

C.  Les  retards  harmonieux  portent 
sur  la  taille,  le  poids  mais  aussi  le 
périmètre  crânien.  Ils  surviennent  tôt 
pendant  la  grossesse  et  il  y a un  risque 
de  retard  psychomoteur  du  fait  de  la 
microcéphalie. 

D.  Les  causes  des  retards  harmo- 
nieux sont  les  malformations  géné- 
tiques (trisomies  21,  18...)  ou  soma- 
tiques, les  artères  ombilicales  uniques, 
les  infections  (rubéole,  CMV. ..),  les 
toxiques  (alcool,  tabac,  drogues...). 

E.  Les  causes  de  retards  de  croissance 
dysharmonieux  sont  l'hypertension, 
l'anémie,  la  malnutrition,  les  cardio- 
pathies cyanogènes,  les  grossesses 
gémellaires,  les  insertions  vélamen- 
teuses du  cordon,  les  malformations 
utérines. 

F.  Une  échographie  avec  étude  de  la 
morphologie,  une  étude  des  flux  des 
artères  utérines,  une  amniocentèse 
ou  une  ponction  de  sang  fœtal  pour 
l'étude  du  caryotype. 

G.  Il  faut  arrêter  le  traitement  car  la 
croissance  du  BIP  et  du  DAT  à deux 
examens  successifs  à 15  jours  d'inter- 
valle montre  une  bonne  croissance. 


Il  s'agit  donc  d'une  erreur  de  terme 
et  non  d'un  retard  de  croissance.  De 
toute  façon,  les  traitements  à l'aspirine 
doivent  être  arrêtés  à 36  SA. 

E 21 2 

A.  Un  retard  de  croissance  in  utero. 

B.  Une  malformation. 

C.  Une  échographie  avec  étude  de  la 
morphologie  fœtale. 

D.  Une  erreur  de  terme,  un  oligoam- 
nios, un  enfant  petit. 

E.  Le  repos  au  ht  en  décubitus  latéral 
gauche.  Il  n'y  a pas  de  traitement  étio- 
logique du  retard  de  croissance. 

F.  Une  échographie  avec  étude 
du  bien-être  fœtal  par  le  score  de 
Manning,  une  étude  des  flux  ombili- 
caux et  cérébraux  avec  le  Doppler. 

G.  Non,  car  il  s'agit  d'une  grossesse 
à risque.  La  présence  d'un  pédiatre  et 
d'un  service  de  pédiatrie  est  indispen- 
sable. 

E 21 3 

A.  Non,  elle  est  trop  élevée,  la  hau- 
teur utérine  normale  à ce  terme  est  de 

24  cm. 

B.  Une  échographie. 

C.  Accouchement  prématuré,  hyper- 
tension, retard  de  croissance. 

D.  Il  faut  faire  un  examen  clinique 
tous  les  15  jours  à partir  de  25  SA. 

E.  Il  faut  faire  une  échographie  tous 
les  mois  pour  surveiller  la  croissance 
harmonieuse  des  deux  fœtus. 

F.  Non,  car  le  risque  d'accouchement 
prématuré  est  trop  élevé. 

G.  12  semaines  avant  le  terme,  soit  le 

25  novembre. 

E 214 

A.  Non,  elle  est  trop  élevée.  La  hau- 
teur utérine  normale  à ce  terme  est  de 
24  cm. 

B.  Les  causes  d'erreur  de  la  mesure 
de  la  hauteur  utérine  sont  : l'obésité, 
l'antéversion,  les  contractions  uté- 
rines. 

C.  La  patiente  est  à haut  risque  de 
diabète  gestationnel  (obésité,  multipa- 
rité), de  toxémie  gravidique  (obésité, 
prise  de  poids,  hypertension...),  de 
malformations  fœtales  (>  38  ans,  dia- 
bète vraisemblable. . . ) . 

D.  Un  macrosome. 

E.  Un  test  de  O'Sullivan. 

F.  Une  disproportion  fœtomater- 
nelle. 

G.  Une  dystocie  des  épaules. 


E 21 5 

A.  Les  malformations  fœtales  (diges- 
tives ou  tube  neural),  les  allo-immunisa- 
tions,  les  infections  (CMV,  syphilis. . .). 

B.  L'allo-immunisation,  car  la  femme 
est  Rh— . 

C.  On  ignore  si  la  prévention  par 
injection  de  gammaglobulines  anti- 
D a été  effectuée  lors  des  précédents 
accouchements  et  la  cause  de  la  mort 
de  son  deuxième  enfant. 

D.  Il  faut  faire  un  dosage  pondéral 
des  anticorps  maternels  anti-D. 

E.  Une  échographie  avec  Doppler 
de  l'artère  cérébrale  moyenne  pour 
rechercher  des  signes  d'anémie  (voir 
chapitre  10). 

F.  Surveillance  fœtale  par  échogra- 
phie et  flux  sanguins. 

G.  Une  transfusion  in  utero. 

H.  Toutes  les  causes  de  passage  des 
hématies  fœtales  dans  la  circulation 
maternelle  : accouchement,  fausse 
couche,  IVG,  GEU,  mais  aussi  amnio- 
centèse, cerclage,  VME. 

I.  Injection  de  gammaglobulines 
anti-D. 

Chapitre  20 

Conduite  à tenir 
chez  une  femme  qui 
a un  écoulement  vulvaire 
non  sanglant 

E 21 6 

A,  B,  C,  E 

E 21 7 

A 

E 21 8 

A,  B,  C,  D 

E 21 9 

A,  B,  C,  D 

E 220 

A.  Prématurité,  infection,  présenta- 
tion anormale. 

B.  L'hospitalisation  dans  un  établis- 
sement de  niveau  I ou  IL 

C.  Identification  du  liquide  amnio- 
tique par  la  diamino-oxydase  (DAO). 

D.  Il  faut  déclencher  l'accouchement 
car  le  risque  d'infection  est  supérieur  à 
celui  de  la  prématurité  à ce  terme. 

E.  Éconazole  en  ovule  (Gyno- 
PevaryP  150),  un  ovule  le  soir  pendant 
3 jours. 
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Partie  V.  Auto-évaluation 


E 221 

A.  Une  menace  d'accouchement  pré- 
maturé. 

B.  Une  infection  urinaire  et  une 
infection  cervicovaginale. 

C.  Un  examen  cytobactériologique 
des  urines  et  un  prélèvement  endocer- 
vical. 

D.  Amoxicilline  1,50  g/j  à adapter 
ensuite  en  fonction  des  résultats  bac- 
tériologiques. 

E.  Des  contractions  utérines  ; des 
modifications  du  col,  de  la  tempéra- 
ture. 

E 222 

A.  Leucorrhée  à Candida  albicans. 

B.  Examen  des  sécrétions,  entre  lame 
et  lamelle,  au  microscope  après  ajout 
d'une  solution  de  potasse  à 5 % ou 
prélèvement  au  laboratoire. 

C.  Butoconazole  (Gynomyk®),  un 
ovule  le  soir  pendant  3 jours  et  toilette 
vulvaire  au  savon  de  Marseille. 

D.  Vous  n'avez  recherché  ni  une 
mycose  digestive  ni  une  mycose  du 
partenaire.  Il  faut  rechercher  ces  loca- 
lisations et  les  traiter. 

E.  C'est  fréquent  en  cours  de  gros- 
sesse du  fait  des  modifications  du  pH 
dues  à l'imprégnation  hormonale. 

F.  Miconazole  (Gyno-Daktarin®), 
isoconazole  (Fazol*),  omocona- 
zole  (Fongarex®),  amphotéricine 
B (Fungizone®),  éconazole  (Gyno- 
Pevaryl®),  butoconazole  (Gynomik®), 
nystatine  (Mycostatine®). 

E 223 

A.  Le  Trichomonas. 

B.  Examen  des  sécrétions,  entre 
lame  et  lamelle,  au  microscope  après 
ajout  d'une  solution  de  sérum  physio- 
logique ou  prélèvement  au  laboratoire. 

C.  Métronidazole  (Flagyl®)  1 ovule 
matin  et  soir  pendant  10  jours. 

D.  Érythromycine,  2 g/j  pendant 
10  jours. 

E.  Conjonctivite,  pneumonie,  vagi- 
nite. 

F.  Diminution  des  taux  d'accouche- 
ments prématurés,  de  ruptures  préma- 
turées des  membranes,  diminution  de 
la  mortalité  périnatale.  Ce  dépistage 
est  recommandé  par  le  Guide  cana- 
dien de  médecine  préventive. 

E 224 

A.  Non,  car  il  n'a  pas  écouté  les  bruits 
du  cœur  fœtal,  il  n'a  pas  fait  de  tou- 


cher vaginal  pour  sentir  une  proci- 
dence du  cordon. 

B.  Non,  car  il  n'a  pas  fait  hospitaliser 
la  patiente  et  a prescrit  des  antibio- 
tiques sans  avoir  fait  au  préalable  des 
prélèvements  bactériologiques  endo- 
cervicaux. 

C.  Une  infection  néonatale,  la  préma- 
turité. 

D.  Laisser  faire  l'accouchement  car  le 
risque  infectieux  est  supérieur  à celui 
de  la  prématurité  à ce  terme. 

E.  D'attendre  en  prescrivant  des  cor- 
ticoïdes pour  diminuer  le  risque  de 
membranes  hyalines. 

F.  C'est  la  présence  du  cordon  ombi- 
lical dans  le  col  ou  le  vagin. 

G.  Si  la  femme  est  à dilatation  com- 
plète, il  faut  l'accoucher  le  plus  rapide- 
ment possible. 

Si  elle  est  en  début  de  travail,  il  faut 
surélever  le  siège,  refouler  la  présenta- 
tion avec  une  main  vaginale,  entourer  le 
cordon  avec  des  compresses  humides, 
faire  une  tocolyse  avec  5 ampoules  de 
Salbumol®  dans  500  cc  de  sérum  glu- 
cosé.  Enfin,  il  faut  appeler  le  SAMU  ou 
une  ambulance  pour  l'évacuer  vers  la 
clinique  ou  l'hôpital  le  plus  proche. 

Chapitre  21 

Conduite  à tenir  chez 
une  femme  qui  accouche 
de  manière  imprévue 
à son  domicile 

E 225 

B,  D 

E 226 

B,  D 

E 227 

B,  C,  E 

E 228 

A,  C,  E 

E 229 

A.  La  femme  est  en  travail,  car  elle  a 
des  contractions  depuis  deux  heures 
qui  sont  fortes,  le  col  est  dilaté  à 5 cm, 
la  tête  est  engagée. 

B.  L'accouchement  est  imminent  car 
c'est  une  5e  pare,  la  tête  est  engagée. 

C.  Elle  va  accoucher  rapidement 
car  c'est  une  5e  pare.  Elle  est  à 5 cm, 
le  transport  va  prendre  plus  d'une 
heure.  Il  faut  se  préparer  à l'accoucher 


à domicile.  Il  vaut  mieux  accoucher  au 
domicile  au  chaud  que  dans  un  véhi- 
cule au  bord  de  la  route. 

D.  Je  soussigné  Dr  X.,  certifie  que 
Madame  D.  a accouché  ce  jour... 
mois...  année...  à son  domicile,  20 
rue  Durand,  à St-Nom-la-Bretèche, 
d'un  enfant  vivant  de  sexe  féminin. 

E.  Le  médecin  qui  a fait  l'accouche- 
ment. 

F.  Non,  ce  n'est  pas  la  peine  si  tout 
va  bien  et  que  la  surveillance  peut  être 
effectuée  par  un  médecin  ou  une  sage- 
femme. 

Chapitre  22 

Examen  du  nouveau-né 
à la  naissance 

E 230 

B,  C,  D 

E 231 

A,  C,  D,  E 

E 232 

A,  B,  C,  D 

E 233 

A,  B,  C,  D 

E 234 

B,  C,  D 

E 234 

A,  C,  D 

E 235 

B,  C,  E 

E 237 

A.  Préparer  des  linges  chauds,  du 
matériel  d'aspiration  laryngé  (petite 
poire),  du  matériel  pour  clamper  le 
cordon  (clamp  de  Bar  ou  fil),  des 
compresses  stériles,  du  Cétavlon®,  des 
ciseaux,  un  stéthoscope,  un  thermo- 
mètre, des  bandelettes  pour  l'étude  de 
la  glycémie. 

B.  Le  rythme  cardiaque,  le  rythme 
respiratoire,  le  tonus  musculaire,  la 
coloration  de  la  peau,  la  réflexivité. 
Tous  ces  éléments  permettent  l'établis- 
sement du  score  d'Apgar. 

C.  Il  faut  positionner  l'enfant  sur  le 
dos,  un  champ  roulé  sous  la  nuque, 
le  sécher,  désobstruer  les  choanes  si 
nécessaire,  apprécier  la  fréquence  car- 
diaque et  respiratoire,  puis  faire  les 
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soins  au  cordon  en  vérifiant  qu'il  y a 
bien  deux  artères  et  une  veine. 

D.  Rechercher  une  malformation  évi- 
dente (fente  palatine,  omphalocèle, 
anomalie  d'un  membre...),  puis 
rechercher  une  atrésie  de  l'œsophage, 
une  imperforation  anale,  une  anoma- 
lie génitale. 

E.  Mettre  un  collyre  antibiotique 
dans  les  deux  yeux,  donner  deux 
gouttes  de  vitamines  K. 

Chapitre  23 

Lactation  et  sa  pathologie 

E 238 

B,  C,  D,  E 

E 239 

A,  D,  E 

E 240 

A,  D,  E 

E 241 

B,  C,  D 

E 242 

B,  C,  D 

E 243 

D 

E 244 

A.  La  tuberculose,  le  sida  dans  les 
pays  développés,  l'hépatite  virale,  la 
prise  de  médicaments  contre-indiqués 
pendant  l'allaitement. 

B.  Non,  l'enfant  en  tétant  formera  en 
quelques  jours  les  bouts  de  sein. 

C.  Dans  l'heure  qui  suit  l'accouche- 
ment, pour  lutter  contre  l'hypoglycé- 
mie et  stimuler  la  sécrétion  lactée  chez 
la  mère. 

D.  Sept  à neuf  tétées  espacées  d'envi- 
ron 2 heures  et  demie  à 3 heures. 

E.  Non,  car  ce  qui  importe  c'est  la 
courbe  de  poids. 

F.  Il  n'y  a pas  de  régime  particu- 
lier mais  il  faut  augmenter  la  ration 
alimentaire  de  25  % environ.  Il  faut 
augmenter  l'apport  en  lait,  fromage  et 
aussi  l'apport  en  œuf,  poisson,  viandes 
rouges.  Il  faut  fractionner  les  repas 
avec  une  collation  à 10  h et  16  h. 

G.  Il  faut  supprimer  le  café,  le  thé,  le 
tabac,  les  alcools.  Certains  aliments 
peuvent  donner  un  mauvais  goût  au 
lait  comme  le  chou,  l'ail,  l'oignon. 


H.  Il  faut  laver  le  mamelon  à l'eau  et 
au  savon,  mettre  dans  le  soutien-gorge 
une  compresse  propre  et  sèche. 

I.  Oui,  au  plus  tôt,  5 à 6 semaines 
après  l'accouchement. 

J.  On  peut  utiliser  des  microproges- 
tatifs - lévonorgestrel  (Microval®)  ou 
désogestrel  (Cérazette®)  1 comprimé 
tous  les  jours  - ou  des  contraceptifs 
locaux  (préservatifs,  ovules  spermicides). 

E 245 

A.  Parlodel®  1 comprimé  matin  et 
soir.  Il  faut  commencer  en  salle  de 
naissance  le  premier  comprimé.  Le 
même  traitement  sera  prescrit  pen- 
dant 14  jours,  puis  on  baissera  à 
1 comprimé  et  demi  pendant  4 jours, 
un  demi-comprimé  pendant  3 jours. 
Arrêt  du  traitement  au  21e  jour. 

B.  Hypertension  artérielle,  insuffi- 
sance coronaire,  hypersensibilité  aux 
vasoconstricteurs. 

C.  Rien,  l'essentiel  est  la  prise  régu- 
lière de  poids  par  l'enfant. 

D.  Non,  là  encore,  l'essentiel  est  la 
prise  régulière  de  poids  par  l'enfant. 

E.  Chez  la  femme  à qui  on  a coupé  le 
lait  par  un  agoniste  dopaminergique, 
la  FSH  remonte  dès  le  12e  jour  après 
l'accouchement.  Une  ovulation  peut 
donc  se  produire  au  25e  jour  après 
l'accouchement.  Le  retour  de  couche 
se  produira  vers  le  40e  jour. 

F.  Comme  elle  n'allaite  pas,  un 
œstroprogestatif  minidosé  peut  être 
donné  et  commencé  à partir  du 
12e  jour  après  l'accouchement,  en  l'ab- 
sence de  contre-indications.  On  peut 
aussi  utiliser  des  méthodes  locales 
(préservatifs,  ovules  spermicides) 
jusqu'au  retour  de  couches  et  ensuite 
prendre  les  œstroprogestatifs. 

E 246 

A.  Il  n'y  a rien  d'inquiétant.  La  mon- 
tée de  lait  survient  habituellement  au 
3e  jour. 

B.  Il  ne  faut  pas  compléter.  Il  ne  faut 
pas  peser  l'enfant  après  chaque  tétée 
mais  une  seule  fois  par  jour.  L'avantage 
de  l'allaitement  au  sein  est  que  l'enfant 
prend  ce  qu'il  veut  à chaque  tétée.  Il 
ne  faut  s'inquiéter  de  rien  tant  que 
la  courbe  de  poids  est  régulièrement 
ascendante. 

C.  Il  faut  supprimer  ce  type  de  sou- 
tiens-gorge car  la  matière  plastique 
provoque  la  macération,  ce  qui  va 
favoriser  l'apparition  des  crevasses. 


D.  Sérologies  VIH-1  et  2,  VH  B,  VHC, 
HTLV-1  et  2.  Ces  sérologies  seront  à 
répéter  tous  les  3 mois.  On  fera  égale- 
ment un  examen  bactériologique  du  lait. 

E.  On  ne  peut  pas  grand-chose  si 
ce  n'est  mettre  un  coussinet  de  coton 
dans  le  soutien-gorge. 

F.  C'est  normal.  La  stimulation  du 
mamelon  lors  de  la  tétée  provoque 
une  stimulation  hypophysaire  avec 
élévation  du  taux  d'ocytocine  qui 
provoque  les  contractions  utérines. 
Phloroglucinol  (Spasfon®)  1 cp,  matin, 
midi  et  soir  traitement  pour  3 jours. 

G.  Calmer  son  anxiété,  conseiller  de 
faire  téter  l'enfant  le  plus  souvent  pos- 
sible, conseiller  de  boire  1 à 2 litres 
d'eau  par  jour. 

H.  Elle  peut  prendre  de  l'aspirine 
mais  il  est  déconseillé  d'associer  la 
bromocriptine  ou  le  lisuride  aux 
autres  dérivés  vasoconstricteurs  de 
l'ergot  de  seigle  ergotamine  : tartrate 
d'ergotamine  (Gynergène  caféiné*), 
dihydroergotamine  ainsi  qu'à  certains 
macrolides  inhibiteurs  enzymatiques 
(érythromycine,  josamycine,  roxithro- 
mycine).  Recommandation  E. 

I.  Agitation,  diarrhée,  vomissements 
tachycardie. 

E 247 

A.  Il  s'agit  d'une  crevasse. 

B.  Il  faut  laisser  les  seins  à l'air,  laisser 
le  sein  au  repos  pendant  6 à 12  heures 
en  le  vidant  à la  main  s'il  s'engorge. 
Enfin,  il  faut  appliquer  une  pommade 
cicatrisante  à base  de  vitamines  A et  E, 
de  type  pommade  au  Calendula  LHF 
sur  le  mamelon. 

C.  À une  mycose,  il  faut  donc  recher- 
cher du  muguet  chez  le  nourrisson. 

D.  Les  facteurs  qui  favorisent 
l'engorgement  mammaire  sont  : l'en- 
fant qui  tète  mal,  les  douleurs  lors  de 
l'allaitement,  les  crevasses,  le  sevrage. 

E.  Une  lymphangite  du  sein. 

F.  Le  signe  de  Budin.  Il  ne  doit  pas  y 
avoir  de  pus. 

G.  Mettre  la  femme  au  repos,  pres- 
crire un  cataplasme  humide  et  chaud 
avec  de  l'antiphlogistine  ; laisser 
l'enfant  au  sein  mais  vider  le  sein  au 
maximum  après  la  tétée  par  massage 
manuel  et  injection  intramusculaire 
d'ocytocine  (Syntocinon®,  2 unités, 
2 fois/j). 

H.  Prescrire  un  antibiotique  actif 
contre  le  staphylocoque  comme  la  spi- 
ramycine  (Rovamycine®). 
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Partie  V.  Auto-évaluation 
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A.  S'il  y a du  pus  (signe  de  Budin 
positif),  il  faut  suspendre  l'allaitement 
et  prescrire  des  antibiotiques. 

B.  Il  faut  rechercher  la  pulsatilité  de 
la  tuméfaction,  la  fluctuation  et  des 
adénopathies  axillaires. 

C.  L'incision  sous  anesthésie  géné- 
rale. 

D.  Non,  car  il  y a un  risque  de  conta- 
mination de  l'enfant. 

E.  Il  faut  vidanger  les  seins,  faire 
un  bandage  serré,  instituer  une  res- 
triction hydrique.  En  principe,  à la 
phase  d'automatisme  mammaire, 
c'est  la  succion  qui  entretient  la  lac- 
tation et  ce  traitement  suffit.  On  peut, 
si  nécessaire,  ajouter  de  la  bromo- 
criptine (Parlodel®)  pendant  14  jours 
en  respectant  les  contre-indications 
habituelles. 

Chapitre  24 

Les  suites  de  couches 
et  leur  pathologie 
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A,  B,  C,  D 
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C 

E 251 

A,  C,  E 

E 252 

B,  C,  D,  E 

E 253 

B,  C,  D,  E 

E 254 

E 

E 255 

C,  D 
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A.  Il  vaut  mieux  prendre  des  douches 
tant  qu'il  existe  un  écoulement  vaginal 
sanglant. 

B.  Elle  peut  poursuivre  lévonorges- 
trel  (Microval®)  sans  inquiétude,  ce 
progestatif  ne  passe  pas  dans  le  lait. 

C.  Quand  les  lochies  seront  termi- 
nées et  le  col  fermé,  c'est-à-dire  en 
gros  vers  le  40e  jour  après  l'accouche- 
ment. 

D.  Il  faut,  en  plus  des  conseils  indi- 
qués à la  question  précédente,  que  le 
périnée  soit  bien  cicatrisé  et  indolore. 

E.  6 à 8 semaines  mais  souvent  plus. 

F.  6 semaines. 

G.  6 semaines. 

H.  Vérifier  le  caractère  physiologique 
des  suites  de  couches,  vérifier  le  retour 
à la  normale  des  voies  génitales  (cica- 
trice de  l'épisiotomie,  des  déchirures 
du  périnée  ou  du  vagin...),  vérifier 
la  disparition  ou  la  persistance  des 
pathologies  révélées  par  la  grossesse 
(diabète,  hypertension...),  adapter  la 
contraception. 
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A.  Une  phlébite  surale. 

B.  Une  douleur  à la  palpation  du 
mollet,  une  douleur  à la  dorsiflexion 
du  pied. 

C.  Un  Doppler  veineux  à la  recherche 
d'une  phlébite  iliofémorale  ou  pel- 
vienne. 

D.  Les  facteurs  de  risque  throm- 
boemboliques sont  : l'accouchement 
après  35  ans,  les  antécédents  throm- 
boemboliques, les  varices,  les  cardio- 
pathies, l'alitement  pendant  la  gros- 
sesse, les  césariennes,  les  hémorragies 
à l'accouchement,  les  ligatures  du 
post-partum. 

E.  Calciparine®  3 fois/j  ou  même 
héparine  à la  seringue. 

F.  Non,  il  y a une  contre-indication 
aux  œstroprogestatifs.  Elle  ne  pourra 


prendre  que  des  microprogestatifs  ou 
des  contraceptifs  locaux  (préservatifs 
ou  ovules  spermicides). 

E 258 

A.  Une  endométrite  du  post-partum 
d'autant  qu'elle  a eu  une  rupture  pré- 
maturée des  membranes  et  une  déli- 
vrance artificielle. 

B.  Des  lochies  malodorantes,  des 
douleurs  à la  mobilisation  de  l'utérus, 
un  utérus  gros  et  mou. 

C.  L'anémie,  la  rupture  des  mem- 
branes au-delà  de  24  heures,  le  travail 
prolongé,  l'accouchement  fébrile,  des 
manœuvres  lors  de  l'accouchement  ou 
de  la  délivrance,  le  port  d'un  stérilet, 
l'existence  d'un  fibrome. 

D.  On  doit  associer  plusieurs  anti- 
biotiques étant  donné  l'existence 
habituelle  d'une  flore  mixte.  On 
prescrira  ampicilline  1,5  g/j  associé 
à du  métronidazole  (Flagyl®)  1,5  g/j. 
On  ajoutera  du  Methergin®  X à XX 
gouttes  3 fois/j  pour  faire  contracter 
l'utérus. 

E.  Il  est  déconseillé  d'associer  la 
bromocriptine  ou  le  lisuride  aux 
autres  dérivés  vasoconstricteurs  de 
l'ergot  de  seigle  ergotamine  : tartatre 
d'ergotamine  (Gynergène  caféiné®, 
Migwell®),  dihydroergotamine  ainsi 
qu'à  certains  macrolides  inhibiteurs 
enzymatiques  (érythromycine). 
Recommandation  E. 

F.  Un  phlegmon  du  ligament  large, 
une  phlébite  de  la  veine  ovarienne,  la 
nécrobiose  d'un  fibrome  connu. 

G.  Les  œstroprogestatifs  et  le  stéri- 
let sont  contre-indiqués.  On  ne  peut 
proposer  que  des  microprogestatifs 
ou  des  contraceptifs  locaux  (pré- 
servatifs, ovules  spermicides)  dont 
l'efficacité  n'est  pas  parfaite.  Il  faut 
donc  discuter  avec  le  couple  d'une 
stérilisation  (vasectomie  ou  ligature 
des  trompes). 


